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PRESENTACIÓN 


El presente texto, destinado principalmente a aquellos alumnos preuniversitarios y 
universitarios que se inician en el estudio de la biología humana, puede ser dividido 
en cinco partes. 

Una Primera parte se ocupa de la organización del cuerpo humano, y abarca el 
primer capítulo. El organismo humano está compuesto en última instancia de átomos 
y partículas subatómicas. Estas se organizan entre sí a través de sucesivos niveles de 
organización hasta constituir aparatos y sistemas, los que permitirán la conservación 
de la vida individual y la conservación de la especie. 

Casi todo el cuerpo humano no es más que un conjunto de células comunicadas entre 
sí (comunicaciones intercelulares). Su comprensión es la base para entender el 
funcionamiento normal y patológico de los diversos sistemas y aparatos del cuerpo 
humano. 

Una Segunda parte trata de los grandes sistemas desde el capítulo 2 al 6. 

El capítulo 2 introduce en el conocimiento básico sobre la estructura y las funciones 
del sistema nervioso humano, que en este libro hemos desarrollado con mayor detalle 
debido a que estuvo basado en clases para alumnos de psicología. 

El sistema nervioso es básicamente un sistema que transmite información, y en esta 
función cumplen una función esencial los neurotransmisores (NT) entendidos como 
sustancias químicas que permiten la transmisión del impulso nervioso. Sus 
alteraciones están asociadas con variados cuadros psiquiátricos como la depresión, la 
esquizofrenia y el mal de Parkinson. 

Finalmente, exponemos el recorrido y la función de algunas principales vías nerviosas 
motoras y sensitivas, con el fin de explicar luego sus patologías: los síndromes 
motores, los síndromes sensitivos y los síndromes cerebelosos. 

El capítulo 3 está dedicado al sistema endocrino. En él se ofrece un panorama general 
de la endocrinología, se introduce en el sistema hipotálamo-hipofisario, y luego a las 
glándulas tiroides, paratiroides, suprarrenales, gonadas y páncreas. El capítulo 4 
expone el sistema inmunológico humano, incluyendo también consideraciones acerca 
de otros sistemas defensivos, como los hipotalámicos, y otros estudiados por las 
ciencias sociales como las defensas psíquicas y las defensas sociales. El capítulo 5 
expone la anatomía, la fisiología y las patologías del sistema circulatorio y un último 
capítulo 6 lo mismo respecto del sistema osteo-artro-muscular. 

Una Tercera parte trata de los aparatos. Los aparatos ocupan ciertas partes del 
cuerpo humano, y son el aparato respiratorio, alojado en el tórax, el aparato digestivo, 
alojado en el abdomen, y el aparato urogenital, también ubicado en el abdomen. Los 
tres aparatos son abordados respectivamente en los capítulos 7, 8 y 9. 

El aparato respiratorio tiene como función incorporar oxígeno al organismo y 
eliminar el dióxido de carbono. El aparato digestivo es un órgano muscular hueco que 
se extiende entre la boca y el ano, y cuyas funciones son la ingestión de alimentos, su 
digestión, su absorción y la excreción de los desechos. Finalmente, el aparato 
urogenital recibe esta denominación porque se encuentra integrado embriológica y 
anatómicamente, aunque en realidad cumple funciones muy diferentes: la excreción 
de los desechos vía riñón (aparato urinario) y la reproducción (aparato genital). 
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Una Cuarta parte trata de sobre la genética humana, o sea del estudio de los 
mecanismos que hacen posible la supervivencia de la especie a través de la 
reproducción. En el capítulo 10 se exponen los lineamientos de la herencia humana: 
las características con las cuales nacemos dependen de ciertas proteínas, que están ya 
definidas desde el ADN, el cual a su vez se encuentra en los cromosomas, los que a su 
vez están en los núcleos de las células llamadas óvulo y espermatozoide cuya fusión 
dio origen al organismo. 
Una Quinta parte corresponde al último capítulo, donde se expone cómo funciona 
el cuerpo humano en términos metabólicos, es decir, cómo tramita las 
transformaciones de materia y energía a los efectos del mantenimiento de la vida. 
Una completa descripción de la biología humana hubiese debido incluir algunos 
puntos no tratados, salvo en algunos puntos muy específicos, como los siguientes: a) 
la embriología, o estudio del desarrollo intrauterino, y b) la histología, o estudio de los 
tejidos humanos a nivel de microscopio. 
Casi todo el material expuesto en esta obra es una sistematización de las clases 
particulares que dicté durante la década del '80 a alumnos que debían cursar y rendir 
la asignatura “Correlaciones de la clínica médica” (Buenos Aires, Universidad de 
Belgrano, Carrera de Psicología), a cargo de la profesora Castelluccio. 
Pablo Cazau. 
Licenciado en Psicología y Profesor de Enseñanza Media y Superior en 
Psicología (Universidad de Buenos Aires). 
Buenos Aires 1992. 
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CAPÍTULO 1 
ORGANIZACIÓN DEL CUERPO HUMANO 


Hasta cierto punto, el organismo humano puede ser comparado con una máquina. 
Aquel que quiera estudiar mecánica, primero deberá saber cuáles son las partes del 
motor o del automóvil (anatomía); luego deberá saber para qué sirven todas esas 
partes y cómo funcionan en conjunto (fisiología); después deberá investigar qué 
sucede cuándo la máquina funciona mal (patología); y por último deberá saber cómo 
restablecer el funcionamiento normal (terapéutica). 

De hecho, tal es el orden de estudios en una carrera como Medicina: en primer año 
ven anatomía, en segundo fisiología, en tercero patología, y a partir de cuarto, cuando 
empiezan las prácticas hospitalarias más intensivas, cómo hacer las curaciones. En la 
carrera de Psicología ocurre algo parecido: primero se estudia la anatomía y la 
fisiología (muchas veces centradas específicamente sobre el sistema nervioso), y 
luego, en algunas facultades, hasta se llega a ver patología. La parte terapéutica ya no, 
porque no se trata de la carrera de Medicina. Este mismo orden seguiremos aquí, 
solamente que nos circunscribiremos a la anatomía y a la fisiología del cuerpo 
humano. 


1. Anatomía: del átomo al sistema 


Anatomía en un sentido amplio es el estudio de las distintas partes del organismo, sus 
ubicaciones, tamaño, forma, etcétera. Por lo tanto, empezaremos por preguntarnos 
cuáles son las partes del cuerpo humano. Un análisis superficial podría afirmar que 
sus partes son la cabeza, el tronco y las extremidades, pero esto no ayuda a discernir 
las partes internas del cuerpo (cerebro, corazón, próstata, etcétera.), por lo cual 
debemos optar por otra clasificación mejor. Podríamos empezar desde las partes más 
pequeñas, y uno estaría tentado de decir que el cuerpo humano se compone de partes 
llamadas células. Si bien es cierto que a partir del nivel celular recién podemos hablar 
de vida, y por lo tanto de biología, debemos empezar por algo más pequeño aún, que 
nos ayudará a entender más que nada la parte fisiológica. Esa parte más pequeña es el 
átomo. Desde ya que hasta podríamos empezar por partes más chicas todavía hasta 
llegar a los protones, los neutrones y hasta los quarks, pero no hay porqué delirar 
tanto. A lo sumo, nos interesarán aquellas partes del átomo llamadas electrones, 
porque a partir de ahí se puede entender qué es un ión. Y entendiendo qué es un ión 
se puede comprender la conducción nerviosa, y comprendiendo ésta podemos 
entender porqué movemos un brazo cuando nos dan un pinchazo. 

Ejemplos de átomos del cuerpo humano son, por citar algunos, los átomos de 
carbono, de hidrógeno, de oxígeno, de nitrógeno, de potasio, de sodio, de cloro, 
etcétera. Ahora bien, todo átomo tiene cargas eléctricas positivas (dadas por los 
protones) y cargas eléctricas negativas (dadas por los electrones). Cuando un átomo 
tiene igual cantidad de cargas positivas y negativas está 'equilibrado', y resulta 
eléctricamente neutro. En cambio cuando predomina algún signo está 
'desequilibrado' o, para decirlo más técnicamente, está ionizado, es decir se ha 
transformado en un ión. Entonces aquí tenemos dos posibilidades: si predominan las 
cargas positivas, el ión será positivo y se llamará 'anión' (por ejemplo el anión sodio), 
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y si predominan las cargas negativas el ión será negativo y se llamada 'catión' (por 
ejemplo el catión cloro). 

En nuestro cuerpo tenemos todas estas clases de átomos, esenciales para que sigamos 
viviendo: tenemos átomos neutros y tenemos iones, y, dentro de estos últimos, 
aniones y cationes. Estos átomos ionizados se encuentran tanto dentro de las células 
como fuera de ellas, es decir, en el líquido que rodea las células y en la sangre. 

Pero a los átomos no les gusta estar ionizados, y siempre tratarán, si las condiciones 
lo permiten, de juntarse con otros iones para neutralizarse mutuamente. Si un ión 
positivo se junta con uno negativo, pueden  neutralizarse mutuamente 
intercambiando o compartiendo electrones. Cuando esto ocurre ya estamos en un 
nivel superior al puramente atómico: se han formado moléculas, es decir, conjuntos 
de átomos eléctricamente neutralizados. Por supuesto que puede ocurrir que una 
molécula se vuelva a desequilibrar, con lo cual se volverán a formar nuevamente 
iones. Por ejemplo, la molécula de nitrato de sodio puede ionizarse, y se transformará 
en dos iones separados: un anión nitrato y un catión sodio. 

Hay moléculas muy pequeñas y muy grandes, llamadas estas últimas 
macromoléculas. Moléculas chicas son por ejemplo la molécula de oxígeno (formada 
por dos átomos de oxígeno), la molécula de agua (dos de hidrógeno y uno de oxígeno), 
de cloruro de sodio (uno de cloro y uno de sodio), etcétera. Hay moléculas un poco 
más grandes, como por ejemplo la molécula de glucosa, y otras moléculas realmente 
monstruosas en cuanto a tamaño, como los ácidos nucleicos (ADN y ARN). Pasemos 
ahora a un nivel de integración mayor: muchos átomos y muchas moléculas formarán 
unidades más complejas llamadas células. Nuestro organismo está constituido por 
millones de millones de ellas, y las hay de diversos tamaños y formas. Ya que 
estudiamos psicología, las células que más nos interesarán serán las neuronas, pero 
también son células los glóbulos blancos, los hepatocitos (o células del hígado), las 
células de la epidermis, etcétera. 

Podemos ahora clasificar o agrupar las células de acuerdo a su función, y entonces 
diremos que muchas células que cumplen la misma función constituyen un tejido. Por 
ejemplo muchas neuronas van a constituir el tejido nervioso propiamente dicho, 
muchas células musculares formarán el tejido muscular, muchas células óseas 
(osteocitos) formarán el tejido óseo, y así sucesivamente. Ya pueden ir dándose 
cuenta que cuando un vocablo termina en -cito, está designando una célula. 

Dentro de los diferentes tejidos hay uno especial, que se llama tejido conectivo. 
Especial porque 'conecta' todos los demás tejidos, los sostiene, los arma, y por lo tanto 
este tipo de tejido está repartido por todo el cuerpo. Como todo tejido, el conectivo 
está también constituido por células especiales. Así como las células se agrupan para 
formar tejidos, así también los tejidos se van a agrupar para constituir órganos. Un 
órgano es un conjunto de tejidos preparado para cumplir una determinada función. 
Por ejemplo el cerebro para pensar, el corazón para mover la sangre, el hígado para la 
digestión, los pulmones para respirar, el riñón para eliminar líquidos, etcétera. 
Incluso la piel es un órgano, al estar también constituida por varios tejidos (tejido 
epitelial, conectivo, sanguíneo, nervioso, etcétera.) Como psicólogos nos podrá 
interesar el órgano llamado cerebro, que no está formado solamente por tejido 
nervioso sino también por ejemplo por tejido conectivo y sanguíneo. 

Así como los tejidos constituyen órganos, así también los órganos se agrupan en 
aparatos y sistemas, que es nuestro nivel siguiente. Los órganos se agrupan en 
aparatos y sistemas para que éstos realicen, también, una determinada función. Hay 
quienes no hacen diferencia entre aparato y sistema, y otros sí, principalmente en 
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cuanto a su localización espacial (vale decir en base a un criterio anatómico). Un 
aparato tiene una localización específica dentro del cuerpo: el aparato respiratorio, el 
aparato digestivo, el aparato urogenital. El aparato respiratorio está en la cabeza, el 
cuello y la caja torácica, pero no hay aparato respiratorio en la rodilla o en el dedo del 
pie. Todo aparato tiene una ubicación circunscripta, y allí cumple su función, también 
específica. En cambio el sistema está repartido en todo el cuerpo, y así tenemos el 
sistema circulatorio (vasos sanguíneos hay en todos lados), el sistema nervioso 
(nervios hay en todos lados) y el sistema endocrino (hormonas hay en todos lados). 
Podemos tomar cualquier sector del cuerpo, y salvo contadísimas excepciones, vamos 
a encontrar vasos con sangre o con linfa, neuronas o nervios, y hormonas. Por 
ejemplo la rodilla o el dedo del pie tienen todas esas cosas. Hemos hecho así un 
recorrido a vuelo de pájaro de la organización anatómica del cuerpo humano, desde el 
átomo hasta los aparatos y sistemas. Veamos ahora para qué sirve todo esto, y cómo 
funciona. 


MOLECULA 


CELULA 


TEJIDO 
APARATOS ORGANO SISTEMAS 


Respiratorio Circulatorio 
Digestivo Nervioso 
Uro-genital Endocrino 
Osteo-artro-muscular 


2. Fisiología: supervivencia del individuo y la especie 


Todas las estructuras vistas anteriormente sirven, en última instancia, para la 
conservación de la vida individual y para la conservación de la especie. Ahora bien, 
¿qué debe hacer el organismo para poder mantenerse con vida, para poder mantener 
sus funciones vitales? 

Primero y fundamental debe hacer dos cosas: incorporar el alimento y eliminar los 
desechos. Tenemos la tendencia a creer que para seguir viviendo basta con ingerir 
alimentos, pero no es así: eliminar los desechos es tan vital como incorporar la 
comida. Y si no fíjense en esas personas que les funciona mal el riñón, importante 
órgano de excreción, y que si no les hacen una diálisis periódicamente, se mueren, a 
pesar de estar muy bien alimentados. Si los organismos, para sobrevivir, necesitan 
comer y excretar, deberán existir estructuras especializadas en esas funciones. El 
aparato respiratorio se encarga de incorporar el alimento que entra principalmente 
por la nariz, es decir, el oxígeno del aire. De la misma forma, el aparato digestivo 
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incorpora el alimento que entra por la boca (sobretodo el alimento sólido y el líquido, 
porque del gaseoso se encarga el respiratorio). Además de estos dos aparatos, 
aclaramos que también se incorpora alimento, aunque suene medio raro, por la piel, 
ya que esta puede absorber ciertos líquidos con los cuales entra en contacto. 

Una vez que el alimento ingresó al organismo, ahora debe haber otra estructura que 
lleve esos alimentos a cada una de las células del cuerpo, porque en definitiva quien 
come no somos nosotros sino nuestras células. Esa estructura debe estar repartida 
por todo el organismo, para que no le falte la comida a ninguna célula. Se trata 
entonces de un sistema, y es el sistema circulatorio. La sangre está permanentemente 
moviéndose a través de los vasos, y es así que puede transportar el alimento a todas 
las células. He aquí una función importante del sistema circulatorio: el transporte de 
oxígeno y de los otros alimentos sólidos y líquidos. Por supuesto que por la sangre no 
va nadando un pedazo de bife de chorizo: el mismo aparato digestivo ya se encargó de 
reducir el tamaño del alimento, de manera que, al ingresar en la sangre, ya tiene 
dimensiones microscópicas. En síntesis hasta aquí: la sangre vendría a ser el mozo del 
cuerpo, porque es quien lleva el alimento a las células. 

Pero la naturaleza se encargó de organizar muy bien el cuerpo, y entonces dispuso las 
cosas de tal manera que la sangre, al llegar a las células y entregarles el alimento, de 
paso también retira sus desechos, con lo cual, además de ser el mozo, es el basurero 
del organismo. Y así como el basurero lleva los desechos principalmente al Cinturón 
Ecológico, así la sangre lleva los desechos sobretodo al riñón, órgano central del 
aparato urinario, encargado de la excreción. Por supuesto que las heces también son 
desecho, pero las heces son algo que, entre otras cosas, el aparato digestivo seleccionó 
como alimento inservible, y ni siquiera lo trasladó a la sangre, evacuándolo por el 
tubo digestivo. 

Pero no solamente el aparato urinario y el digestivo son órganos de excreción, sino 
también el aparato respiratorio, porque por allí salen sobretodo lo que podríamos 
llamar desechos gaseosos, es decir el dióxido de carbono. El resto de los desechos 
gaseosos que sin querer entraron al tubo digestivo ya saben por donde puede salir, 
pero sea que salga por la boca o por el recto, por lo menos en Occidente siempre es 
mala educación hacerlo. No se habla de "aparato urinario” sino "aparato uro-genital", 
más que nada porque ambos tienen más o menos la misma localización. A pesar de 
ello tienen funciones diferentes: el aparato genital forma parte de las estructuras que 
posibilitan la supervivencia de la especie, y por ello recibe también el nombre de 
aparato reproductor. 

Hasta aquí todo bárbaro: tenemos aparatos para incorporar alimentos, y aparatos 
para eliminarlos. ¿Qué más podemos pedir? ¿Para qué están entonces los sistemas 
nervioso y endocrino? La respuesta es simple: para que el organismo pueda seguir 
viviendo, es necesario que se alimente y que elimine desechos: esto es necesario pero 
todavía no es suficiente, y vamos a las aclaraciones. 

Según la teoría general de los sistemas el organismo humano, como todo ser vivo, es 
un sistema abierto, lo que entre otras cosas significa que no está aislado, que 
intercambia materia y energía con su ambiente. Esto es inevitable porque si el 
organismo busca sobrevivir, de algún lado debe extraer materia para crecer y para 
quemar como combustible. Nuestra dependencia del medio es entonces vital. 

Pero sucede que este medio ambiente nunca está quieto, y siempre se están 
produciendo cambios en él: cambia la temperatura, la humedad, cambian las 
personas que nos rodean, cambia la ubicación de los alimentos, cambia nuestra 
situación económica, cambia la polución ambiental, la luminosidad del día, etcétera. 
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Si el objetivo es sobrevivir, decíamos, el organismo debe ser capaz de realizar, frente a 
estos cambios, tres cosas importantes: 


1. Las vías sensitivas captan los cambios 
ambientales. 

2. Como consecuencia, se producen cambios 
dentro del organismo. 


Medio ambiente 3. Así preparado, el organismo puede actuar 
sobre el medio para volver a modificarlo. 


1) Debe disponer de un sistema que capte los cambios para poder luego adaptarse a 
los mismos. De alguna forma el organismo debe adquirir información sobre los 
cambios del entorno, por ejemplo a través de los órganos de los sentidos. Si me 
cambiaron de lugar el almacén, dispongo de ojos para averiguar donde tiene su nueva 
ubicación, pues de otro modo de muero de hambre. Si empieza a hacer mucho frío, la 
piel capta esa temperatura e informa al organismo que hay algo peligroso ahí afuera, 
que la temperatura está descendiendo mucho y puede llegar a un punto incompatible 
con la supervivencia. Si un animal me amenaza, tengo que saber qué animal es, a qué 
distancia está, etcétera. 

2) Debe disponer de otro sistema que produzca cambios 'dentro' del organismo, y 
estar así adecuadamente preparado para enfrentar la nueva situación exterior. Por 
ejemplo, si afuera hace mucho frío (cambio externo), los músculos deberán tiritar 
(cambio interno), porque estas minicontracciones involuntarias generan un calor que 
compensan el frío exterior. Otro ejemplo: si vemos que un animal amenaza con 
mordernos (cambio externo), nuestro hígado se pondrá inmediatamente a fabricar 
glucosa para alimentar los músculos (cambio interno), que en ese momento 
necesitarán trabajar mucho para atacar o huir. Si el animal termina alejándose (nuevo 
cambio), el organismo volverá a sus condiciones anteriores, es decir también volverá a 
cambiar internamente. 

3) Debe disponer de un último sistema capaz de ejercer influencia sobre el medio 
buscando modificarlo nuevamente, por ejemplo con el fin de reducir su carácter 
peligroso. Si tengo mucho frío buscaré una manta para taparme. Si un animal me 
ataca, buscaré a su vez atacarlo a él para neutralizarlo. 

Remitiéndonos nuevamente al esquema, podemos decir que las funciones 1 y 3 están 
a cargo del sistema nervioso voluntario, algunas veces llamado también sistema 
nervioso de la vida de relación, es decir de relación con el medio externo, porque la 
función 1 percibe el exterior, y la función 3 actúa sobre el exterior. La función 2 la 
cumple la otra parte del sistema nervioso (autónomo o vegetativo) conjuntamente con 
el sistema endocrino. Tan conjuntamente actúan que muchos hablan directamente de 
un sistema neuro-endocrino, a pesar de sus diferencias anatómicas. 

Estos sistemas, y muy especialmente el sistema endocrino, cumplen además otras 
funciones tales como el crecimiento, la reproducción, etcétera., que son actividades 
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que realiza el organismo más allá de los cambios externos (o al menos apenas 
influenciados por estos últimos). El sistema endocrino, en este sentido, vendría a ser 
el ejecutor de un programa prefijado genéticamente, y así por ejemplo en cierto 
momento de la vida empieza a segregarse somatotrofina (hormona del crecimiento), y 
años más tarde empiezan a segregarse gonadotrofinas (hormonas de la 
reproducción), etcétera. Con lo dicho podemos ahora tener un panorama preliminar 
acerca de la organización del cuerpo humano. A partir de aquí el estudio de la biología 
analiza en detalle todas las estructuras y funciones vistas. Lo que ya no hace la 
biología, por lo menos por ahora, es generalizar aún más, como preguntarse acerca de 
porqué los organismos buscan sobrevivir a toda costa, o acerca de si los organismos 
individuales buscan autoconservarse con el fin de conservar la especie, o si, al revés, 
se busca la conservación de la especie para preservar los organismos individuales. 
Hoy por hoy, estas cuestiones entran todavía en el territorio de la biología 
especulativa o la filosofía. 


3. Compartimientos líquidos: una piscina llena de globos de agua 


Para comprender cabalmente cómo funciona el cuerpo humano vamos a repasar 
algunas nociones básicas sobre su arquitectura microscópica. A un nivel 
macroscópico, es decir a simple vista, el cuerpo nos parece sólido, pero cuando 
intentamos aproximarnos con un microscopio, las cosas se ven muy distintas. Una 
buena comparación sería la siguiente: el organismo humano -y cualquier otro ser 
viviente- es como una gran pileta de natación llena de agua, dentro de la cual se 
encuentran flotando millones de globos a su vez llenos de... agua. En esta situación, 
podemos identificar entonces dos grandes compartimientos con agua: adentro y 
afuera de los globos. 

De la misma manera, el cuerpo humano es una inmensa masa de agua donde 'flotan' 
ciertos globos llamados células, las que a su vez están también llenas de agua. Habrá, 
entonces, dos grandes compartimientos de líquido: el líquido extracelular y el líquido 
intracelular. 

Pero vayamos por partes. El peso corporal total de un adulto joven de peso y altura 
promedio se halla distribuido como indica el esquema siguiente, donde puede 
apreciarse que el 60% del peso del cuerpo es agua, la que está repartida en dos 
grandes compartimientos o espacios: el líquido intracelular (que está dentro de las 
células) y el líquido extracelular (que está fuera de las mismas). 


Distribución del peso corporal 


intracelular 
20% líquido | 15% liquido intersticial 
extracelular | 5% líquido intravascular (plasma sanguíneo) 


Líquidos transcelulares (otros) 
40% OTRAS | 18% Carbohidratos, proteínas y otros 
SUSTANCIAS | 15% Grasas 
7% Minerales 


Dentro del compartimiento extracelular no incluimos aquí los llamados líquidos 
transcelulares (como por ejemplo el líquido ocular o el líquido sinovial), que 


Introducción a la biología humana Página 10 


constituyen un porcentaje muy pequeño de los líquidos corporales. Los espacios 
transcelulares no son tampoco compartimientos estancos, pues se comunican con el 
resto de los compartimientos (por ejemplo, el líquido ocular puede aumentar su 
volumen, lo que a su vez hace aumentar la presión intraocular pudiendo llegar a 
producirse un glaucoma). 


En síntesis hasta aquí: 

El líquido intracelular es el que está dentro de las células, es decir, en 
compartimientos cerrados por la membrana celular. 

El líquido extracelular es que está por fuera de las células, e incluye el líquido 
intersticial y el intravascular. El líquido extracelular vendría a ser como un 'mar 
interior' donde flotan las células. Se trata de un líquido "más diluido que el que forma 
los mares actuales, pero su composición es posiblemente semejante a la de los 
océanos primitivos, en los cuales se supone que se originó la vida" (Ganong, 1980:6). 
El líquido intersticial rodea por fuera las células pero está fuera del sistema vascular. 
Consiguientemente, comunica el líquido celular con el líquido intravascular. 

El líquido intravascular es el líquido contenido dentro de los vasos sanguíneos y 
linfáticos. El líquido intravascular de los vasos sanguíneos es el plasma sanguíneo 
(que es la 'parte 'líquida' de la sangre, porque la parte 'sólida' incluye células como los 
glóbulos rojos o blancos). 

En un esquema siguiente, donde podremos ver con mayor detalle cómo se comunican 
entre sí estos distintos espacios con líquidos en los seres vivientes que, como la 
especie humana, tienen un sistema vascular cerrado. 

Prácticamente en cualquier porción del cuerpo que enfoquemos con un microscopio 
vamos a encontrar la misma configuración: un conjunto de células entre las cuales 
circulan vasos sanguíneos. En el esquema siguiente aparecen como ejemplo una 
célula y un vaso sanguíneo muy pequeño llamado capilar. 


Compartimientos líquidos en organismos de sistema vascular cerrado 


LIQUIDO 
INTRACELULAR 


intestinos, Riñones, 
pulmones, etc. pulmones, etc. 


Alimentos 
(origen externo) 
Secresiones Secresiones 
(origen interno) (hacia adentro) 
El líquido extracelular está separado del líquido intracelular por la membrana celular 


y, dentro del líquido extracelular, el líquido intersticial está separado del líquido 
vascular por la pared capilar, es decir, la pared que recubre los vasos capilares. 
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Estos compartimientos no son estancos: los líquidos pasan permanentemente de uno 
a otro espacio, entrando y saliendo de cada uno de ellos (movimientos representados 
en el esquema anterior por flechas). Inclusive, hay una tendencia del organismo a 
mantener cierta cantidad de líquido en cada compartimiento, de manera que si por 
ejemplo por cualquier razón aumenta mucho el volumen de líquido intracelular, el 
organismo transferirá líquido al compartimiento extracelular para restablecer el 
equilibrio. Este intercambio de líquidos se verifica también dentro del 
compartimiento extracelular, entre los líquidos intersticiales (que rodean las células) 
y los intravasculares (que están contenidos dentro de los vasos sanguíneos y 
linfáticos). Lo que puede pasar de un compartimiento a otro es agua, pero también 
pueden pasar sustancias disueltas en el agua (llamados solutos), que, como los iones y 
otras sustancias son lo suficientemente pequeñas como para atravesar los 'poros' de 
las membranas que separan los compartimientos. 

La importancia de mantener la misma proporción de líquido en los diferentes 
compartimientos puede condensarse en lo siguiente: "El medio ambiente de las 
células del organismo es el componente intersticial del líquido extracelular. Puesto 
que las funciones normales de las células dependen de la constancia de este líquido, 
no es de sorprender que en los animales superiores haya evolucionado un gran 
número de mecanismos de regulación para mantenerla. Para describir 'las diferentes 
disposiciones fisiológicas que sirven para restaurar el estado normal, una vez que ha 
sido trastornado', Cannon acuñó el término homeostasis. Las propiedades 
amortiguadoras de los líquidos corporales así como los ajustes renales y respiratorios 
provocados por la presencia de ácido o de álcali en exceso, son ejemplos de 
mecanismos homeostáticos. Existen, además, innumerables ejemplos y gran parte de 
la fisiología estudia los mecanismos reguladores que mantienen la constancia del 
medio interno. Muchos de estos mecanismos reguladores operan sobre la base del 
principio de realimentación negativa; las desviaciones de una cifra dada normal son 
por un sensor y las señales de este sensor desencadenan cambios compensadores que 
continúan hasta que el nivel original es alcanzado de nuevo" (Ganong, 1980:6). 


El pasaje de líquido o iones de un espacio a otro para regular la cantidad de líquido en cada 
compartimiento ocurre debido a la acción de diversas fuerzas que les 'obligan' a atravesar las 
membranas. Por ejemplo, a) la ósmosis lleva el agua de un compartimiento de menor 
concentración de iones a otro de mayor concentración, con el fin de igualar las concentraciones a 
ambos lados de la membrana; b) la difusión pasiva, que lleva iones hacia el compartimiento donde 
hay menor cantidad de ellos, o también puede llevar iones positivos hacia donde están los 
negativos (y viceversa), por aquello de que los signos contrarios se atraen; c) la presión arterial 
puede llevar líquido intravascular al espacio intersticial; d) la presión coloidal (ejercida por las 
proteínas disueltas en el agua) o la osmótica (ejercida por los iones) pueden, al revés, llevar líquido 
intersticial hacia el espacio intravascular. 


Intentemos ahora reconstruir qué pasa con el agua que ingresa al organismo, cómo va 
pasando de un compartimiento a otro hasta que finalmente es eliminada del cuerpo. 
Todo lo que bebemos, comemos y respiramos, es decir, todo alimento pasa al torrente 
sanguíneo. Por lo tanto, el primer compartimiento al que llegan los alimentos es el 
compartimiento intravascular (ver esquema anterior). 

Desde allí, atravesarán la pared capilar para llegar al espacio intersticial, del cual las 
células "toman el oxígeno y sustancias nutritivas, y en él descargan sus productos 
metabólicos de desecho” (Ganong, 1980:6). 
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A partir de aquí se recorre el camino inverso: los desechos pasan del líquido 
intersticial nuevamente al líquido intravascular, desde donde serán eliminados al 
exterior del cuerpo, por ejemplo a través de los riñones. 

Este sistema de transferencia de información o alimentos permite, además, que las 
células puedan comunicarse entre sí, haciéndolo entonces a través de todos estos 
compartimientos (por ejemplo, si una célula quiere transferir información a otra, esta 
información deberá pasar por el líquido intersticial). Examinemos ahora entonces 
como se producen las comunicaciones inter-celulares. 


4. Comunicaciones intercelulares: una ciudad microscópica 


Esta idea apunta al hecho de que las diversas células del organismo humano están 
comunicadas entre sí, lo cual permite que el cuerpo funcione armónicamente. Por 
ejemplo, una célula del cerebro está comunicada con una célula de la pierna, lo cual 
permite que ésta se mueva por una orden del cerebro. 

Es lo mismo que pasa en un grupo de trabajo: si las personas que lo integran no se 
comunican entre sí, el grupo no va a funcionar bien, ni podrá cumplir adecuadamente 
su tarea. 

Así como dentro de un grupo sus integrantes se comunican entre sí a través de gestos 
o palabras, las células del organismo se comunican entre sí a través de sustancias 
químicas (aunque existen otras formas de comunicación intercelular que utilizan 
impulsos eléctricos, como las llamadas sinapsis eléctricas): una de las células segrega 
una sustancia química, la cual 'viaja' hasta las otras células comunicándoles cierta 
información o dándoles determinada orden para que haga algo. Las células que 
reciben la información cuentan con determinados receptores específicos que 
permiten el ingreso de ciertas sustancias químicas y no de otras, o sea, es falso aquello 
de que cualquier célula puede comunicarse con cualquier otra célula: para poder 
hacerlo deben tener un "número de teléfono" es decir, un código de entrada, una 
suerte de contraseña. 

Nótese que hemos dicho que las células, cuando se quieren comunicar con otras, 
'segregan' ciertas sustancias. No hemos dicho 'excretan'. Las células pueden segregar 
o excretar sustancias: en el primer caso la sustancia segregada es útil al organismo, 
cumplirá alguna función (por ejemplo darle alguna información a otras células), 
mientras que en el segundo caso la sustancia es inútil (y hasta perjudicial), 
encargándose el mismo organismo de eliminarla, por ejemplo vía orina. Cuando la 
sustancia química segregada cumplió su función, puede ser excretada, razón por la 
cual el organismo debe estar continuamente sintetizando (fabricando) nuevas 
sustancias químicas para mantener la comunicación intercelular. 

En el esquema podemos ver que: a) por un lado, al líquido intravascular llegan 
alimentos desde afuera y luego son eliminados los desechos, también hacia afuera; y 
b) por otro lado, al líquido intravascular llegan también ciertas sustancias producidas 
o secretadas por el mismo cuerpo (hormonas) y, luego de utilizadas, son también 
eliminadas hacia el exterior. 

Siguiendo la analogía con el grupo humano, las personas se comunican entre sí de 
varias maneras, entre las cuales nos interesan especialmente dos: mediante un 
lenguaje informativo o declarativo, y mediante un lenguaje directivo o conativo. Por el 
primero comunicamos simplemente una información (por ejemplo "hoy es un día de 
sol"), y por el segundo intentamos ejercer alguna influencia sobre la conducta de 
nuestro interlocutor (por ejemplo "vamos a la playa"). 
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De la misma forma, algunas células pueden comunicarse con otras simplemente 
suministrándoles cierta información (por ejemplo las neuronas sensitivas), mientras 
que otras células intentarán ejercer alguna influencia sobre otras células para que 
hagan algo (por ejemplo las neuronas motoras). 

Cuando aquí hablamos de 'comunicaciones intercelulares' nos estamos refiriendo 
fundamentalmente a comunicaciones donde los mensajeros son estas sustancias 
químicas. Estas comunicaciones intercelulares pueden ser de dos grandes tipos: 

1) Las comunicaciones directas.- En ciertos tejidos, algunas sustancias químicas 
pasan directamente de una célula a otra a través de uniones con hendiduras o 
resquicios, sin que pasen al líquido extracelular. 

2) Las comunicaciones indirectas.- Son las que aquí más nos interesarán, e implican 
el pasaje de sustancias químicas de una célula a otra a través del líquido extracelular. 
Entre otras cosas, esto presenta la ventaja de que se pueden comunicar entre sí 
células muy distantes unas de otras. Encontramos tres tipos de comunicación 
intercelular indirecta (Ganong, 1980:19): 

a) Comunicación neuronal.- Propia del sistema nervioso, implica que una célula 
nerviosa (neurona) envía a otra ciertas sustancias químicas llamadas 
neurotransmisores. Estos viajarán, entonces, a través del líquido intersticial, 
comunicando las neuronas vecinas. 

b) Comunicación endocrina.- Propia del sistema endocrino, implica que una célula 
secretora envía ciertas sustancias químicas llamadas hormonas a otras células más 
alejadas, vía sanguínea, lo cual significa que la hormona secretada va primero al 
espacio intersticial, de allí pasa al espacio intravascular, viaja por la sangre, se vuelca 
a un nuevo espacio intersticial y de allí ingresa a la célula destinataria. 

Se puede decir que la hormona es un 'primer mensajero' químico, ya que, cuando 
llega a la célula de destino, dentro del espacio intracelular se activa una nueva 
sustancia química que oficia como 'segundo mensajero', y que es el que finalmente 
producirá el efecto deseado. Un ejemplo típico de segundo mensajero químico es el 
AMPc (adenosin - monofosfato cíclico). Esta sustancia, por lo tanto, sirve como 
mediador intracelular para los efectos de muchas hormonas y otras sustancias que 
modifican la función celular (Ganong, 1980:19), y originalmente fue descubierto como 
el mediador de los efectos de la adrenalina (una hormona) sobre el glucógeno 
hepático. 

c) Comunicación paracrina.- En este caso los productos de las células se difunden en 
el líquido extracelular, actuando sobre células vecinas o más o menos próximas sin 
pasar por el compartimiento intravascular. Si dejamos de lado la comunicación 
paracrina, podemos decir que el organismo humano dispone de dos grandes sistemas 
para comunicar las células entre sí: el sistema nervioso y el sistema endocrino. Entre 
sus diversas funciones, está la de regular la homeostasis, es decir, el equilibrio del 
medio interno corporal. Para cumplir estas funciones, ambos sistemas deben a su vez 
estar comunicados entre sí, comunicación que se establece fundamentalmente a nivel 
del llamado sistema hipotálamo-hipofisario, del que tendremos oportunidad de 
hablar en próximas notas. 

La comunicación neuronal y la comunicación endocrina presentan algunas 
diferencias importantes, entre las que consignaremos las siguientes: 

1%) Los productos de secreción que se transmiten entre las células son los 
neurotransmisores, en el caso del sistema nervioso, y las hormonas, en el caso del 
sistema endocrino. No es de extrañar, entonces, que una misma sustancia puede 
oficiar, según como se segregue, como neurotransmisor o como hormona. Un ejemplo 
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es la adrenalina: si viaja de una neurona a otra sin pasar por los vasos sanguíneos, 
oficia como neurotransmisor, y si viaja de una célula a otra más alejada vía sanguínea, 
oficia como hormona. 

2%) Como la comunicación neuronal se da entre células vecinas y la comunicación 
endocrina entre células distantes, el sistema nervioso es más veloz que el sistema 
endocrino. En efecto, la respuesta endocrina es más tardía que la nerviosa, aunque su 
acción tiene mayor permanencia. 

3% Las sustancias químicas mensajeras se liberan con gran rapidez en la 
comunicación de neurona a neurona, mientras que en el sistema endocrino hay una 
mayor inercia, pues las sustancias mensajeras (hormonas) viajan con más lentitud y 
además deben ingresar en el torrente sanguíneo. 

47) En cuanto al lugar de influencia, los neurotransmisores ejercen su influencia a 
nivel local y específica (sobre la neurona contigua), mientras que las hormonas 
ejercen su acción a distancia y en forma difusa. En el caso del sistema endocrino, para 
que unas pocas células secretoras de hormonas ejerzan su influencia sobre muchas 
otras células del cuerpo, la señal hormonal debe estar amplificada (fenómeno 
denominado 'broadcast'). 

5%) Un poco como consecuencia de todo lo anterior, la comunicación neuronal es más 
segura que la endocrina, debido a que en esta última las hormonas deberán recorrer 
un camino muchos más largo, aumentando así el riesgo de interferencias, 

6% Por último, los neurotransmisores una vez utilizados son eliminados del 
organismo, pero también pueden ser reutilizados por recaptación de los mismos; en 
cambio, las hormonas utilizadas son eliminadas o excretadas, haciéndolo vía riñón o 
hígado. 

Así como para explicar los compartimientos líquidos del organismo hicimos una 
comparación con una piscina llena de globos de agua, para entender las 
comunicaciones intercelulares podemos recurrir a la metáfora de una ciudad 
microscópica, donde las casas son las células. 

La comunicación directa entre las células equivaldría a una situación donde dos casas 
están comunicadas entre sí por una simple puerta, de manera tal que para ir de una a 
otra no necesitamos salir al exterior (o sea al espacio extracelular). 

La comunicación indirecta implica tener que salir al jardín o a la calle, que 
representarían el espacio extracelular. 

En el caso de la comunicación neuronal, viajamos de una casa a otra simplemente 
cruzando el jardín (espacio intersticial), pero, si queremos ir a una casa que está más 
alejada, debemos viajar por las calles y avenidas (espacio intravascular: los capilares 
son las calles, que desembocan en las grandes avenidas que son las arterias y las 
venas), que es lo que ocurre en la comunicación endocrina. 


5. Compartimientos líquidos y comunicaciones intercelulares 


Podemos sintetizar todo lo dicho relacionando el concepto de compartimiento líquido 
con el de comunicación intercelular, de la siguiente manera: a) las células necesitan 
comunicarse entre sí; b) cuando esta comunicación no es directa, las sustancias 
químicas o mensajeros viajan a través de los diferentes compartimientos líquidos 
extracelulares, produciendo determinados efectos dentro del compartimiento 
intracelular; y c) los compartimientos líquidos extracelulares permiten también que 
llegue alimento a las células desde el exterior, y que los desechos o excreciones 
generados por las células puedan ser eliminados también hacia el exterior. 
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CAPÍTULO 2 
SISTEMA NERVIOSO 


El sistema nervioso es un conjunto de estructuras que se encargan de procesar 
información y transmitirla entre el cerebro y el resto del cuerpo. Se ocupa del control 
de muchas funciones como por ejemplo el movimiento y equilibrio del cuerpo, la 
respiración, los cinco sentidos, la percepción, los pensamientos, las emociones, el 
aprendizaje, la memoria y el sueño. 


1. Estructura del sistema nervioso 


a. Clasificaciones del sistema nervioso.- El sistema nervioso puede ser 
clasificado de distintas maneras para estudiarlo con un cierto orden (esquema 
siguiente). 

La clasificación anatómica nos muestra la ubicación espacial de sus diferentes partes, 
y el modo cómo están relacionadas tal como pueden apreciarse a simple vista. Por 
ejemplo, la forma del cerebro, sus partes, y sus relaciones con el cerebelo o con el 
tronco cerebral. 

La clasificación histológica también nos revela una ubicación espacial pero con un 
mayor detalle, es decir, las estructuras nerviosas tal como aparecen a nivel 
microscópico (usando un microscopio óptico) y aún a nivel sub-microscópico 
(utilizando un microscopio electrónico). Por ejemplo la neurona, con su cuerpo 
principal y con su axón, y sus relaciones con otras neuronas. 

Vemos así que la diferencia entre la descripción anatómica y la histológica es 
básicamente de tamaño: lo anatómico se ve a simple vista, pero lo histológico requiere 
instrumentos que lo amplifiquen. 

La clasificación fisiológica tiene en cuenta las diferentes funciones que cumple el 
sistema nervioso, mientras que la clasificación genética nos revela qué diferentes 
estructuras van apareciendo en el curso de la evolución filogenética y ontogenética del 
sistema nervioso. 


Clasificaciones del sistema nervioso 


ANATÓOMICA Sistema nervioso Cerebro 
central (SNC) Cerebelo 
Tronco encefálico o cerebral 


Médula | Cervical 
espinal Dorsal o torácica 
Lumbar 
Sacra 


Sistema nervioso Nervios craneales 
periférico (SNP) Nervios raquídeos 


Tejido glial 
FISIOLOGICA | SN de la vida de relación 
Parasimpático 
GENÉTICA Procencéfalo 
Ia Mesencéfalo 
Rombencéfalo 
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b. Clasificación anatómica.- El psicólogo no tiene porqué ser médico ni mucho 
menos cirujano, razón por la cual no describiremos la forma real y exacta de muchas 
partes del sistema nervioso, sino tan sólo esquemáticamente mediante figuras 
geométricas, lo cual simplificará mucho nuestro estudio. 

Al examinar la clasificación anatómica, vemos que las dos grandes partes del sistema 
nervioso son: el sistema nervioso central (SNC) y el sistema nervioso periférico (SNP). 
A grandes rasgos, hay un límite físico que separa espacialmente ambos sistemas, y 
son dos cavidades óseas importantes: el cráneo y la columna vertebral (esquema 
siguiente). 


Cavidades óseas que separan los sistemas nerviosos central y periférico 


Columna 
vertebral 


Así, todo lo que está por dentro de estas cavidades es sistema nervioso central y está 
constituido por un tejido compacto, mientras que todo lo que sale hacia afuera de esas 
cavidades (por unos agujeros que están en las paredes óseas) es sistema nervioso 
periférico. Este ya no está constituido, en general, por una masa de tejido compacto 
sino por 'filamentos' llamados nervios (esquema Sistema nervioso periférico). Como 
vemos, el SNC se llama central porque está ubicado en el centro, y el SNP se llama 
periférico porque se extiende hacia la periferia llegando hasta las vísceras, los 
músculos y la piel. 
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Sistema nervioso central 


Cerebro 


e Tronco cerebral 
Cerebelo 


Médula Cervical 


Médula Torácica 
Médula 


Médula lumbar espinal 


Médula sacra 


Sistema nervioso central.- El SNC tiene a su vez dos porciones: el encéfalo y la 
médula espinal. Decimos médula espinal para no confundirla con otras médulas que 
aquí nada tienen que ver, como la médula ósea o la médula suprarrenal. 

El encéfalo es la parte del SNC que a grandes rasgos está alojada dentro de la cavidad 
craneal, y la médula espinal está alojada en cambio dentro de la columna vertebral 
(esquema Sistema nervioso central), y de aquí su forma alargada. 

Comencemos por el encéfalo, que a veces suele confundírselo con el cerebro. El 
cerebro es solamente el órgano más voluminoso del encéfalo, es cual está constituido, 
muy esquemáticamente, por tres órganos: el cerebro, el cerebelo y el tronco encefálico 
(o tronco cerebral, o tallo cerebral). Este tronco es muy importante porque, además 
de sus funciones específicas, es un órgano de conexión entre las estructuras nerviosas 
superiores (cerebro, cerebelo) y la médula espinal, prototipo de estructura nerviosa 
inferior. El tronco cerebral está ubicado entre el cerebro y cerebelo, y la médula 
espinal. En el esquema el cerebelo aparece parcialmente tapado, por estar debajo y 
detrás del cerebro. 

El tronco cerebral se compone de tres partes que, de arriba hacia abajo son: los 
pedúnculos cerebrales, la protuberancia anular, y el bulbo raquídeo. Decimos bulbo 
raquídeo para diferenciarlo de otros bulbos, como el olfatorio, ubicado en otro lugar. 
Ya podemos imaginarnos que los pedúnculos cerebrales son vías que permiten unir el 
cerebro con la protuberancia. También existen vías que unen el cerebelo con el tronco 
encefálico y el cerebro, no indicadas en el esquema, y que se llaman pedúnculos 
cerebelosos. A este nivel, entonces, todo lo que sea pedúnculo es vía de conexión entre 
órganos. El bulbo raquídeo se denomina también médula oblonga ya que, 
anatómicamente, se nos aparece como una especie de continuación más ensanchada 
de la médula espinal. 

Veamos ahora la médula espinal. Si bien a simple vista hay una solución de 
continuidad a lo largo de ella, se la puede dividir en cuatro sectores que, de arriba 
hacia abajo, son la médula cervical (de cérvix=cuello), la médula torácica o dorsal, la 
médula lumbar, y la médula sacra. La médula torácica está a la altura del tórax, y la 
médula lumbar a la altura del abdomen. 
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Aclaremos rápidamente la diferencia entre tórax y abdomen. Si prescindimos de la 
cabeza y de los cuatro miembros, nos queda el llamado tronco. Este tronco se divide 
en dos sectores anatómicamente separados por un músculo central plano llamado 
diafragma: lo que está por encima es el tórax, y lo que está por debajo es el abdomen. 
La cavidad torácica contiene por ejemplo el corazón, los pulmones, y el esófago. La 
cavidad abdominal contiene por ejemplo el estómago, el hígado, los intestinos, 
etcétera. Desde ya que en el músculo diafragmático hay un agujero por donde pasará 
el esófago y se conectará inmediatamente con el estómago. 

Una última palabra sobre el sistema nervioso central. El SNC no es todo tejido, sino 
que en el centro y extendidas entre el cerebro y la médula existen una serie de 
cavidades interconectadas entre sí donde hay un líquido, llamado líquido 
cefalorraquídeo ('céfalo' porque empieza en el encéfalo, 'raquídeo' porque termina en 
el raquis o columna vertebral, y más concretamente en la médula espinal). En el 
esquema vemos los nombres que reciben las distintas cavidades (no se han indicado 
los espacios subaracnoideos, donde también difunde el líquido cefalorraquídeo 
rodeando toda la masa encefálica). Este líquido cefalorraquídeo se recambia 
permanentemente, ya que se fabrica por un lado y se elimina por otro. Si por algún 
motivo se produce de más o no puede eliminarse bien, el volumen de líquido 
cefalorraquídeo aumenta y las cavidades empiezan a ensancharse comprimiendo la 
masa de tejido nervioso. Vemos esto en un cuadro patológico llamado hidrocefalia. 


Sistema nervioso periférico 


y 


Nervios 
craneales 


Nervios 
raquídeos 


»> 
+ 


Sistema nervioso periférico.- El SNP está constituido por todos los nervios que 
emergen del sistema nervioso central. De acuerdo a su origen, pueden ser: a) los 
nervios craneales, que nacen en el encéfalo, especialmente en el tronco encefálico. 
Son 12 pares, es decir, en total son 24 nervios: doce van hacia la derecha y otros 12 
hacia la izquierda. En general, los nervios craneales desembocan en diversas partes de 
la cabeza y la cara, aunque hay uno de ellos, el vago o neumogástrico, que llega 
incluso hasta el estómago, pero es una excepción; b) los nervios raquídeos, son los 
que nacen a diferentes alturas de la médula espinal, y se extienden hacia diversos 
órganos, músculos y piel. Son 31 pares, es decir en total son 62 nervios raquídeos: 31 
van hacia la derecha y 31 hacia la izquierda. A pesar de nacer en la médula espinal, 
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estos nervios se llaman raquídeos y no espinales. El único nervio llamado espinal es 
uno de los doce nervios craneales. 

Los nervios raquídeos, apenas salen de la médula y una vez fuera de la columna, 
generalmente comienzan en pequeños acúmulos de tejido nervioso llamados ganglios 
raquídeos, y que nada tienen que ver, por ejemplo, con los ganglios linfáticos. 


Nervios craneales 


NOMBRE RAMA SENSITIVA RAMA MOTORA 
Recibe estímulos de... Inerva a... 


] AAA OOOO] 
E A 


oblicuo mayor 


PATETICO a] Músculo oblicuo mayor del ojo 
Frente, párpados, lengua, dientes Músculos masticadores 


2/3 anteriores de la lengua (gusto) Músculos cutáneos de cabeza y cuello 
(expresión facial), velo del paladar y 


huesecillos oído 
vestíbulo (equilibrio 
hal GLOSOFARINGEO 1/3 posterior de la lengua (gusto) y Músculos faringe y velo paladar 
faringe 
Pé NEUMOGASTRICO | Organos respiratorios circulatorios y | Organos respiratorios circulatorios y 
VAGO digestivos digestivos 
mE] ESPINAL A Músculos de la laringe esternocleidomastoideo 
trapecio 
E HIPOGLOSO YAA ON Músculos de la lengua y de la región hioidea 
MAYOR 


Cavidades del tronco 


Diafragma (músculo) 
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Cavidades con líquido cefalorraquídeo 


A — Ventrículos laterales 
Ventrículo medio 


W Acueducto de Silvio 


Cuarto ventrículo 
Conducto del 
Ñ epéndimo 


Sustancia gris y sustancia blanca.- Examinando a simple vista el sistema nervioso 
central, podremos ver que ciertas regiones aparecen con un color grisáceo y otras con 
un color blancuzco. En el cerebro y en el cerebelo, la sustancia gris aparece en la 
periferia de estos órganos constituyendo la corteza cerebral y la corteza cerebelosa, 
respectivamente, pero también hay sustancia gris en el centro en formas de núcleos 
grises. Toda la masa de tejido nervioso que está entre la corteza y rodeando los 
núcleos grises es sustancia blanca. 


Distribución de la sustancia gris y sustancia blanca 


EN] Sustancia gris 


[] Sustancia blanca 


Sección 
transversal 
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En el tronco cerebral encontramos solamente núcleos grises y, conforme nos 
aproximamos a la médula, estos núcleos de sustancia gris empiezan a agruparse en el 
centro, de forma tal que ya cuando ingresamos en médula espinal, la sustancia gris 
aparece distribuida en el centro, en forma de mariposa, quedando la sustancia blanca 
distribuida en la periferia. 

A simple vista vemos, como decíamos, sustancia gris y sustancia blanca, pero si las 
miramos con un microscopio más en detalle, en la sustancia gris vamos a ver 
sobretodo cuerpos de neuronas, y en la sustancia blanca sobretodo axones, que son 
las prolongaciones de los cuerpos neuronales. El axón y el cuerpo neuronal 
constituyen, en conjunto, una célula llamada neurona. 

Hechas estas aclaraciones, estamos ahora en condiciones de ver cuál puede ser el 
recorrido de una vía nerviosa. 


Recorrido de una vía nerviosa.- Hay muchísimas vías nerviosas, pero tomemos un 
ejemplo típico (esquema siguiente). Un mosquito nos pica en el brazo. En el punto A 
empieza a flor de piel la vía nerviosa que recoge este estímulo. Esta vía nerviosa está 
constituida por una serie de cuerpos neuronales conectados entre sí por axones. El 
impulso nervioso recorre la vía pasando por los cuerpos neuronales 1, 2, 3 y 4. La 
neurona 4 ya está en la corteza cerebral, y es la que recibe finalmente el estímulo. Es 
el momento donde nos damos cuenta que el mosquito nos picó. 


Ejemplo de un recorrido de las vías nerviosas 


Hasta aquí, esta vía es ascendente (va del brazo al cerebro), y se la llama también 
aferente, centrípeta (pues se acerca al centro) o más frecuentemente sensitiva (porque 
lleva información sobre los estímulos). 

El impulso pasará ahora a una vía de asociación, donde hay por ejemplo un cuerpo 
neuronal 5, y de allí pasa al cuerpo neuronal 6, donde comienza la vía motora. Hasta 
aquí entonces tenemos tres vías interconectadas: sensitiva, de asociación, y motora. 
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La vía de asociación lo único que hace en este ejemplo es conectar la sensibilidad con 
la motricidad. La vía motora es descendente, eferente o centrífuga (se aleja del centro 
e irá hacia la periferia). 

La vía motora que nació en la neurona 6 empieza a bajar, atraviesa todo el cerebro, 
cruza el tronco cerebral, llega a la médula (allí hay otra estación neuronal 7), y de allí 
sale hacia el músculo (punto B), el cual se moverá y hará que nosotros retiremos 
bruscamente el brazo como consecuencia de la picadura original. Todo esto ocurre en 
menos de un segundo. 

Vemos así que: a) las vías nerviosas atraviesan tanto el sistema nervioso periférico 
como el central, es decir, si bien entre ambos sistemas puede haber una diferencia 
anatómica, hay sin embargo una unidad funcional. En la porción que corresponde al 
SNP, las vías sensitiva y motora van juntas dentro del nervio raquídeo, y por eso se 
dice que los nervios raquídeos son mixtos: tienen una vía sensitiva y otra motora, vías 
que, en las proximidades de su ingreso en la médula, ya empezarán a seguir caminos 
diferentes; b) La parte de las vías nerviosas constituidas por los cuerpos neuronales 
(1,2,3,4,5,6,7) la encontraremos en la sustancia gris, y la parte de los axones que 
conectan unos cuerpos con otros la encontraremos en la sustancia blanca. 


c. Clasificación histológica.- Esta clasificación permite identificar las diferentes 
estructuras del sistema nervioso que pueden verse con el auxilio de instrumentos de 
amplificación (microscopios). Un fragmento extraído del encéfalo, por ejemplo, nos 
revelará la existencia de células nerviosas (las neuronas) rodeadas de otras células de 
tejido conectivo (células gliales) que, aunque no intervienen directamente en la 
transmisión de la información, cumplen otras funciones como sostén y nutrición de 
las neuronas. 

Como se aprecia en el esquema, la neurona tiene dos partes bien identificables: el 
cuerpo neuronal y una prolongación: el axón. Las neuronas se encuentran conectadas 
entre sí y a través de ellas se transmitirá la información de algunas partes del cuerpo a 
otras, una función propia (aunque no exclusiva) del sistema nervioso. 


La neurona: elemento fundamental del tejido nervioso 


CUERPO NEURONAL 


d. Clasificación fisiológica.- El sistema nervioso de la vida de relación atiende la 
adaptación del organismo a su medio ambiente, mientras que el sistema nervioso 
vegetativo o autónomo interviene en las modificaciones internas que deben 
producirse en el organismo para adaptarse al ambiente. Estas modificaciones se 
producen normalmente sin la intervención voluntaria del organismo, y de allí el 
nombre “autónomo”. Este sistema regula el funcionamiento de las vísceras, y de allí 
que sea vital para el mantenimiento de la vida. 
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En lo que sigue, describiremos el sistema nervioso vegetativo o autónomo, constituido 
por dos partes complementarias: el sistema simpático y el sistema parasimpático, 
basándonos principalmente en (Castelluccio, 1983). 


Características generales del sistema nervioso vegetativo 


El sistema nervioso vegetativo está formado por dos sistemas, el simpático y el 
parasimpático, que con a la vez complementarios y antagónicos entre sí (sinérgicos), 
lo que permite al organismo mantener o recuperar el equilibrio. 


Caracte Es ergotrófico: se activa cuando el Es tropotrófico: se activa cuando el organismo 
rísticas organismo requiere energía (para la debe ahorrar y acumular energía, energía que 
generales defensa ante el peligro), y es ,por tanto, un | luego utilizará el simpático. 
sistema gastador de energía. 
Efectos Midriasis (dilata pupilas) Miosis (contrae pupilas) 
Broncodilatador Broncoconstrictor 
Vasoconstrictor Vasodilatador 
Aumenta el volumen sistólico Baja el volumen sistólico 
Aumenta la presión arterial Baja la presión arterial 
Taquicardia Bradicardia 
Retarda el peristaltismo Acelera el peristaltismo 
Inhibe la secreción digestiva Estimula la secreción digestiva 
Glucogenolítico Glucogenogénico 
Baja la insulina Sube la insulina 
Hiperglucemia Hipoglucemia 
Aumenta la calcemia Baja la calcemia 
Produce acidosis Produce alcalosis 
Estimula serie mieloidea Estimula serie linfoidea 
Hipertermia Hipotermia 
Aumenta el metabolismo Desciende el metabolismo 
Neuro Es adrenérgico (su neurotransmisor es la Es colinérgico (su neurotransmisor es la 
noradrenalina en las libras acetil-colina en las libras posganglionares). 
As, 


Anatomía | Tóraco-lumbar _—— |cCráneo-sacro 
Patologías Se activa en individuos simpático-tónicos, Se activa en individuos parasimpático-tónicos, 
o en presencia de hipertiroidismo, o en presencia de insulinoma. 


hiperparatiroidismo y feocromocitoma. 


Anatomía del sistema nervioso vegetativo 


El sistema vegetativo está distribuido en el sistema nervioso central y en el periférico, 
ocupando diferentes lugares el sistema simpático y el parasimpático. 

El sistema simpático es tóraco-lumbar, es decir, sus fibras se encuentran a nivel de la 
médula torácica y lumbar. En cambio, el sistema parasimpático es cráneo-sacro, o sea 
que sus fibras se encuentran al nivel de tronco encefálico y de la médula sacra. 

Todas las fibras tienen su origen en el ganglio principal del sistema vegetativo, el 
hipotálamo: el hipotálamo anterior para el sistema parasimpático, y el hipotálamo 
posterior para el simpático. 

Desde el hipotálamo salen fibras que llegan hasta una primera neurona, ubicada en el 
tronco encefálico o en la médula. Desde allí saldrá otras fibras que llegan hasta una 
segunda neurona, ubicada fuera de la médula, y ya en ganglios ubicados en el sistema 
nervioso periférico. Se trata de las fibras preganglionares (cortas en el simpático y 
largas en el parasimpático). Desde la segunda neurona, finalmente, salen nuevas 
fibras, ahora posganglionares (cortas en el parasimpático y largas en el simpático), 
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que llegarán hasta los efectores, es decir, hasta los lugares donde el sistema vegetativo 
producirá su efecto, es decir, en los músculos lisos y las glándulas. 

Las mencionadas son fibras eferentes, pero también hay fibras aferentes que van en 
sentido inverso, trayendo información desde las vísceras hacia los ganglios y luego 
hacia el encéfalo y la médula, ya en el sistema nervioso central. 


Patologías vegetativas 


Normalmente los sistemas simpático y parasimpático están en equilibrio, que puede 
variar a lo largo del día (por ejemplo durante el dormir predomina el parasimpático). 
También normalmente el equilibrio puede romperse cuando el organismo enfrenta 
una situación de peligro. 

Los casos patológicos son los siguientes: 

1) Desequilibrio vegetativo constitucional ocasionado por un predominio simpático o 
parasimpático (individuos simpático-tónicos o individuos parasimpático-tónicos). Por 
ejemplo un individuo simpático-tónico tendrá un retardo de las funciones digestivas, 
hipertensión, etcétera, lo que por ejemplo puede llevarlo a la anorexia y la caquexia. 
En cambio un individuo parasimpático-tónico puede hacer un espasmo bronquial y 
llegar a un coma insulínico. 

2) Patologías desencadenantes que inducen el desequilibrio entre el simpático y el 
parasimpático, como el hipertiroidismo, el hiperparatiroidismo, el feocromocitoma o 
el insulinoma. Al respecto, el esquema de Hoff muestra como determinadas 
situaciones metabólicas u hormonales anormales pueden modificar el perfil 
vegetativo: 


Hipertiroidismo Potenciación del simpático 
Hiperparatiroidismo Equilibrio electrolítico (calcio aumentado) 
Feocromocitoma Equilibrio ácido-base (acidosis) 
Hemograma (serie mieloidea aumentada) 
Temperatura (aumentada) 
Metabolismo (aumentado) 
Glucemia (aumentada) 
Insulinoma Potenciación del parasimpático 
Equilibrio electrolítico (calcio disminuido) 
Equilibrio ácido-base (alcalosis) 
Hemograma (serie linfoidea aumentada) 
Temperatura (disminuida) 
Metabolismo (disminuido) 
Glucemia (disminuida 


En el hiperparatiroidismo, el aumento de la parathormona aumenta la calcemia, lo 
cual estimula al sistema simpático. 

El feocromocitoma, un tumor de médula suprarrenal, potencia el simpático más que 
las otras patologías mencionadas. 

El insulinoma, un tumor en los islotes de Langherlans del páncreas, aumenta el nivel 
de insulina y estimula el sistema parasimpático. 


e. Clasificación genética.- La clasificación genética del sistema nervioso describe 
las diferentes estructuras que van apareciendo con el tiempo. Este progreso puede ser 
filogenético (ver más adelante, esquema Evolución filogenética del sistema nervioso), 
u ontogenético. Aquí sintetizaremos este último, que ocurre fundamentalmente 
durante el desarrollo intrauterino del futuro organismo. 
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En un primer momento, en el desarrollo embrionario de diferencian tres capas: 
ectodermo, mesodermo y endodermo. A partir de la primera de estas hojas 
embrionarias derivará, entre otras cosas, el neuro-ectodermo, que constituirá el 
llamado tubo neural. Al cerrarse este tubo, algunas de sus células quedarán afuera, a 
los costados, formando la cresta neuronal. El tubo neural formará el sistema nervioso 
central, y las crestas neuronales formarán el sistema nervioso periférico. 

Como se aprecia en el esquema siguiente, en el tubo neuronal se formarán primero 
tres vesículas primarias, y a partir de ellas, cinco vesículas secundarias. De cada una 
de éstas últimas se derivarán, finalmente, las estructuras del sistema nervioso 
definitivo. 


Evolución ontogenética del sistema nervioso 


Corteza cerebral 


Procencéfalo A Telencéfalo Algunos núcleos basales 


aná Tálamo óptico 
h Parte de la hipófisis 
Es = Núcleo lenticular 
| 


Pedúnculos cerebrales 


|  Metencéfalo Tubérculos cuadrigéminos 


Rombencéfalo +), A "" Protuberancia 
j | Mielencefalo Cerebelo 


Bulbo raquídeo 


Vesículas Vesículas Derivados 
primarias secundarias adultos 


Se puede describir más detalladamente esta evolución intrauterina del sistema 
nervioso y su posterior desarrollo extrauterino en los siguientes términos (Demarest y 
Sciarra, 1979; Mincowski, 1956): 


Desarrollo prenatal Periodo germinal 


Periodo embrionario | Fase aneural 
Fase neuromuscular 


Periodo fetal Fase precoz 
Fase media 
Fase tardía 


Desarrollo postnatal | Fase recién nacido 
Fase lactante 
Fase primer año en adelante 


Desarrollo prenatal.- Esta etapa intrauterina comienza con la fecundación: unión del 
óvulo con el espermatozoide (gametas femenina y masculina) los que formarán la 
cigota (proceso llamado anfimixia). La duración promedio de la etapa intrauterina es 
de 40 semanas (mínimo 26 y máximo 46). 
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El periodo germinal dura las dos primeras semanas. La cigota desciende por la 
trompa de Falopio y termina implantándose en el útero, donde empieza a alimentarse 
y eliminar los desechos. Las células van multiplicándose geométricamente y van 
formando estructuras cada vez más complejas: mórula, blástula y gástrula, hasta 
constituir el blastocito, que es como una pelota hueca. Comienza la diferenciación en 
tres capas germinales: el ectodermo (originará la piel y el sistema nervioso), el 
mesodermo (los tejidos de sostén), y el endodermo (mucosa y órganos internos). 

El periodo embrionario llega hasta fines del segundo mes. Hacia el primer mes se 
constituye el embrión, de aproximadamente 1,5 cm. Desde las hojas germinales 
empiezan a diferenciarse corazón (que funciona por excitabilidad muscular, no por 
inervación), músculos, sistema nervioso (surco neural) y brotes de extremidades. Este 
periodo presenta dos fases: en la fase de movilidad aneural el cuerpo se mueve pero 
no por inervación sino por la excitabilidad propia del músculo. En la fase de 
transición neuromuscular, hacia el tercer mes (embrión de 5 cm) aparecen células 
nerviosas y sinapsis que originarán movimientos de origen nervioso. Se generalizan 
ciertas reacciones y baja el umbral de excitación. 

El periodo fetal va del tercer mes hasta el nacimiento. Hacia el cuarto mes el embrión 
pasa a ser feto adquiriendo rasgos humanos. La cabeza es muy grande y crece 
despacio, aparecen uñas, se alargan los miembros y se desarrollan los órganos 
sexuales. El periodo fetal incluye tres fases: 

Primero la fase precoz o bulbo-espinal (3? y 4% mes). Son fetos hasta 15 cm con 
movimientos más coordinados y rápidos. Aparecen fenómenos reaccionales motores, 
precursores de los reflejos: al principio son generales, pero luego van 
circunscribiéndose sólo a la zona de excitación, apareciendo así reflejos de flexión, 
extensión y prensión (reflejos cortos) y reflejos que se propagan de miembros 
superiores a inferiores y viceversa (reflejos largos). Comienzan los reflejos cervicales 
(implican cambio de posición de la cabeza respecto al tronco y extremidades). La 
mielinización inicial de las raíces y nervios motores de la médula coincide con la 
aparición y evolución de los primeros movimientos, señalando la activación de la 
sensibilidad propioceptiva. 

Al promediar esta fase aparecen los reflejos de las mucosas (oral de succión y anal), lo 
que se corresponde con el desarrollo de los núcleos y nervios craneanos motores del 
bulbo. Por último aparecen los reflejos de origen laberíntico (movimiento rápido de 
extremidades cuando la cabeza cambia de posición), pues el feto está expuesto a 
muchos movimientos en el vientre. En suma, esta fase implica una consolidación 
relativa de las estructuras nerviosas motrices, especialmente médula y bulbo. 

La fase media o vestíbulo-tegmento-bulbo-espinal va del cuarto al sexto mes y los 
fetos alcanzan hasta 30 cm. Se van diferenciando las reacciones motrices al tiempo 
que se limitan las zonas reflexógenas. 

Aparecen los reflejos cruzados (anticipo de la sinergia locomotriz posterior, por 
ejemplo los movimientos cruzados en la marcha). Estos progresos se deben al 
considerable desarrollo de la mielinización de la médula. Prosigue la mielinización del 
bulbo y nervios craneales motores, y se mieliniza el primer nervio: el vestibular, lo 
que consolida el reflejo laberíntico. Progresan también los segmentos supraespinales 
(formación reticulada del bulbo y puente de Varolio), por ello esta fase incluye el 
nombre “tegmento”. 

La fase tardía o pallido-rubro-cerebelosa-bulbo-espinal se extiende entre el 6* y 9* 
mes, y el feto alcanza los 40 cm. Se diferencian los reflejos rotuliano y aquilíneo, se 
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consolida el reflejo abdominal y comienzan los reflejos craneano y pupilar. 
Evoluciona la sensibilidad general y vestibular adaptándose al aumento del feto. 
Comienza la sensibilidad exteroceptiva. Empieza con la vía olfativa (desarrollo del 
telencéfalo) aunque el feto no puede oler (no respira y la nariz está llena de líquido). 
Las papilas gustativas se extienden al paladar, amígdalas y esófago: el niño recién 
nacido antes de término reacciona frente al estímulo gustativo. Respecto de la 
audición, a pesar de estar con líquido la trompa de Eustaquio y el conducto auditivo, 
el feto puede oír, pues hay un desarrollo precoz del nervio auditivo y de las vías 
auditivas sub-corticales cuya mielinización empieza con el sexto mes. En cuanto a la 
visión, hay movimientos oculares como reacción a excitaciones vestibulares, pero no 
hay visión. 

En esta fase el cerebelo, el cerebro medio y los ganglios basales (globus pallidus, 
núcleo rojo) empiezan a intervenir en los procesos senso-motores. Esta es una fase 
sub-cortical (o extrapiramidal) pues aún no interviene la corteza cerebral (vías 
piramidales). No obstante ya en el sexto mes empiezan los “campos primordiales” o 
zonas de la corteza que empiezan a funcionar débilmente, y cuya mielinización 
empieza poco antes del nacimiento. 

Al final del 6% mes ya está establecida la estructura anatómica y fisiológica esencial. A 
partir de aquí el progreso es sólo madurativo (diferenciación e integración de 
funciones) y de crecimiento (tamaño). 


Desarrollo posnatal.- Esencialmente se caracteriza por la progresiva mielinización de 
los hemisferios cerebrales y la corteza, lo que se cumple en tres fases. 

La fase del recién nacido o cortical inicial llega hasta el segundo mes. Empieza la 
influencia de la corteza sobre lo sub-cortical, sobre todo de la región motriz sobre los 
reflejos del neonato. Se mielinizan los campos intermedios en torno a los cambios 
primordiales (o sea la maduración progresa excéntricamente hacia la periferia). 

La fase del lactante o córtico-sub-córtico-espinal llega hasta el primer año. La 
mielinización alcanza los centros superiores (lóbulos frontal, parietal y parte del 
temporal). La maduración alcanza la quinta capa (ganglionar o piramidal interna) 
hacia los seis meses, y luego la tercera capa (supraestriada o piramidal externa) hacia 
los once meses. No obstante siguen predominando las estructuras sub-corticales. 
Desde el primer año comienza la fase córtico-subcórtico-espinal con predominio 
cortical: la zona cortical controla la estimulación. La mielinización sigue muy 
lentamente: las fibras de la tercera capa se completan hacia los 19 años, y otras como 
la estría de Kaes-Bechterev progresan hasta los 45 años. 


2. Funciones del sistema nervioso 


Como cualquier otro aparato o sistema del ser vivo, el sistema nervioso está diseñado 
para la supervivencia del organismo. Para mantener este objetivo, cumple tres 
funciones más específicas: a) contacta el organismo con su ambiente, b) organiza los 
cambios dentro del organismo para adaptarlo mejor a corto plazo, y c) dirige y regula 
el desarrollo del organismo con el mismo fin, a largo plazo. En todas estas funciones 
colabora íntimamente con el sistema glandular y, en especial, con el sistema 
endocrino. 


a. El sistema nervioso y los cambios.- Todos los aparatos y sistemas del 
organismo viviente tienen como objetivo en común la supervivencia: hacia ella 
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tienden el aparato respiratorio, el digestivo, el urogenital, y los sistemas circulatorio, 
nervioso y endocrino. 

Como en el organismo rige también el principio de la división del trabajo, cada 
aparato o sistema cumplirá funciones propias subordinadas a la principal, la 
supervivencia. Para comenzar a entender las funciones específicas del sistema 
nervioso, distinguiremos cinco tipos de cambios: 


Cambio 1: Son los cambios que se producen en el medio ambiente. Por ejemplo, 
disminuye o aumenta mucho la temperatura, O aparece repentinamente un 
enemigo. 

Cambio 2: Son los cambios que se producen dentro del organismo como resultado 
directo del cambio ambiental o cambio 1. Por ejemplo: un frío intenso producirá 
"chuchos”, es decir, rápidas minicontracciones musculares que generan calor. Del 
mismo modo, la presencia de un enemigo hará que la pupila se dilate, o que el 
corazón aumente la frecuencia de sus latidos. Se trata de cambios a corto plazo. 
Cambio 3: Son los cambios que, inducidos por los cambios internos, el organismo 
producirá en el medio ambiente. Por ejemplo, matar al enemigo. Se trata de 
cambios a corto plazo, es decir, que sobrevienen inmediatamente o luego de algún 
tipo de planificación. 

Cambio 4: Son también cambios que se producen dentro del organismo pero a largo 
plazo, es decir, cambios debidos a procesos de maduración y aprendizaje gracias a 
los cuales el organismo actualiza sus potencialidades y cumple su ciclo vital. Por 
ejemplo el aumento de talla, la puesta en función de las glándulas sexuales, 
etcétera. Los cambios 4 permiten al organismo adaptarse cada vez mejor para la 
autoconservación o la conservación de la especie. 

Cambio 5: Son los cambios que se van produciendo de una generación a otra y que 
determinan la evolución de las especies. 


Ahora bien, para preservar la supervivencia, el sistema nervioso cumplirá las 
siguientes funciones: 

a) Contacta el organismo con su ambiente.- Cuando se produce un cambio en el 
medio ambiente (cambio 1), el sistema nervioso lo detecta mediante los órganos 
receptores (ojos, oídos, tacto, etcétera.). Luego de procesar internamente esa 
información recibida, el organismo responde -nuevamente mediante su sistema 
nervioso- procurando restablecer el estado inicial, o adaptándose al cambio. Por 
ejemplo, aparece una luz brillante (cambio 1), nuestra pupila se contrae y/o nos 
tapamos los ojos con la mano, con lo cual estamos intentando volver al estado inicial 
(cuando no había luz). 

Por lo tanto, el contacto del organismo con su ambiente asume dos formas: el 
organismo detecta el cambio en el entorno ambiental, y luego actúa sobre él para 
neutralizarlo o, si no puede, adaptarse de alguna forma a él. 


Si quisiéramos simplificar con fines didácticos el sistema nervioso, podríamos pensarlo como un 
receptor que recibe estímulos y que se contacta directamente con otro elemento efector (ejemplos 
de efectores son los músculos estriados, el músculo cardíaco, los músculos lisos, las glándulas 
exocrinas y las glándulas endocrinas. que genera la respuesta). La misma naturaleza nos ofrece 
este esquema didáctico en los organismos más primitivos, como podemos ver en la figura A 
(esquema Evolución filogenética del sistema nervioso). Este esquema nos revela también cómo el 
sistema nervioso ha ido complejizándose cada vez más con el paso del tiempo. 
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b) Organiza los cambios dentro del organismo para adaptarlo mejor a corto plazo.- 
Frente a un estímulo peligroso, el sistema nervioso prepara al organismo para 
responder a él adecuadamente. Por ejemplo, el sistema nervioso simpático acelera la 
respiración y el ritmo cardíaco para que los músculos pueden recibir más 
rápidamente alimento (oxígeno y glucosa) y de esa manera estar en mejores 
condiciones para huir o atacar. 

c) Dirige y regula el desarrollo del organismo con el mismo fin, a largo plazo.- El 
sistema nervioso no resuelve el problema de la adaptación solamente en lo inmediato, 
sino que 'piensa' a largo plazo: regula el desarrollo del ser vivo para que éste pueda 
estar en condiciones cada vez mejores para enfrentar los peligros que afectan la 
supervivencia. Por ejemplo, con el tiempo se van estableciendo cada vez mayor 
cantidad de conexiones neuronales, lo que mucho tiene que ver con el desarrollo de la 
inteligencia, función importantísima para la supervivencia. 


Para cumplir todas estas funciones (a, b y c), colaboran íntimamente el sistema 
nervioso junto con el sistema glandular y, en especial, con el sistema endocrino. Por 
ejemplo, a corto plazo el sistema endocrino secreta adrenalina, que tiene la misma 
función que el sistema nervioso simpático, permitiendo así la supervivencia del 
individuo frente al peligro; y a largo plazo, el sistema endocrino activa en la pubertad 
-vía hipotálamo- las glándulas sexuales, lo que permite preservar la supervivencia de 
la especie. 


b. El sistema nervioso como sistema de transmisión de información.- De 
todo lo que hemos dicho anteriormente, se desprende que el sistema nervioso está 
diseñado por la naturaleza para transmitir información: a) desde el exterior hacia el 
organismo, b) dentro del mismo organismo, y c) desde el organismo hacia el exterior. 
En efecto, "el sistema nervioso es el medio principal de comunicación entre las partes 
del cuerpo para la integración de sus muchas y diversas actividades. Realiza funciones 
altamente especializadas al recibir varios estímulos, a los que responde transmitiendo 
mensajes, o sea, impulsos nerviosos, hacia los diferentes órganos y tejidos. Su acción 
da por resultado un ajuste que favorece la supervivencia del cuerpo animal 
pluricelular” (Nason, 1969:452). 

El sistema endocrino también puede ser concebido como un sistema de transmisión 
de información habida cuenta de las funciones comunes que tiene con el sistema 
nervioso, sólo que en vez de transmitirse la información vía impulso nervioso, se 
realiza vía hormonas. 

A medida que el organismo se desarrolla, la transmisión de la información se torna 
cada más compleja, pero también cada más sutil y adaptativa: desde el simple reflejo 
en el recién nacido hasta las complejas vías nerviosas voluntarias que regulan la 
información desde la corteza cerebral. Este progreso se verifica tanto a nivel 
ontogenético (desarrollo de cada individuo desde que nace en adelante), como a nivel 
filogenético (desarrollo de las especies desde que surge la vida en la tierra en 
adelante). En el esquema siguiente se ilustran diversos hitos importantes en este 
progreso filogenético (inspirado en Dos Santos Lara, 1979:10). 
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Evolución filogenética del sistema nervioso 


Célula 
neuroepitelial 


(receptora) 


Célula urticante Célula mioepitelial Célula muscular 
(efectora) 


o 


a 
Célula nerviosa motora 


Célula muscular 
(efectora) 


Célula muscular 
fefectora) 


A = En la hidra, la célula neuroepitelial recibe el estímulo externo, y transmite la 
información a una célula mioepitelial (célula muscular) o a una célula urticante 
(célula glandular), las que reaccionan moviendo el cuerpo o secretando una sustancia, 
respectivamente. 

B = En una etapa más avanzada, la célula muscular se hace más profunda alejándose 
de la superficie de la epidermis (prescindimos aquí, para simplificar la explicación, de 
la evolución de la célula glandular). 

C = En una etapa más avanzada, entre el estímulo y la respuesta se intercala una 
célula nerviosa, primera célula especializada en la transmisión del impulso nervioso 
(antes, esta célula era una célula neuroepitelial ubicada en la superficie de la 
epidermis, lo cual resulta congruente con el hecho de que la epidermis y el sistema 
nervioso derivan ambos, en el embrión humano, de la misma capa embrionaria: el 
ectodermo). 

D = En una etapa aún más avanzada, el circuito aparece formado por dos células 
nerviosas: una sensitiva y otra motora. 

Más adelante aún, entre la célula sensitiva y la célula motora se interpone una célula 
de enlace, llamada neurona intercalar. Tal es el esquema simple del arco reflejo en los 
animales superiores. Según refiere Nason, "en el arco reflejo más simple intervienen 
dos neuronas, aunque en los animales superiores este tipo de reflejos es escaso”. El 
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arco reflejo típico tiene tres neuronas: aferente o sensitiva, de enlace, y eferente o 
motora. 


Cc. El problema de la conciencia.- Más allá de las funciones generales del sistema 
nervioso, este cumple una serie de funciones más específicas. Como ejemplo 
describiremos a continuación la función de la conciencia y sus bases neurofisiológicas 
(Castelluccio, 1983). 

La conciencia vigil es un estado psíquico normal de vigilancia y atención espontánea 
mediante el cual es posible la elaboración de las sensaciones y percepciones sensibles. 
El estar conciente o lúcido es una condición que depende del funcionamiento del 
Sistema Activador Reticular Ascendente, ubicado en el centro del encéfalo. A pesar de 
los avances realizados, aún quedan muchas incógnitas para develar en cuanto a sus 
íntimos mecanismos. 


-Sé que poseo autoconciencia -prosiguió tozudamente Jasperodus-, del mismo modo que 
vosotros sabéis que la tenéis. No hablo en nombre de otros robots. Pero sometedme a una 
prueba que demuestre mi autoconciencia o mi falta de ella, y veréis por vosotros mismos. 
-¿Prueba? No conozco ninguna prueba. ¿Qué disparate es este? - irritado y confuso, el 
magistrado escrutó a los funcionarios que estaban debajo, en busca de consejo. 

El consejero técnico se puso de pie. -Con el permiso de usted, señoría, no existe semejante 
prueba. Toda facultad poseída por los seres concientes puede ser simulada con una máquina 
adecuada, y por lo tanto el hecho de la conciencia en sí mismo está más allá de todo examen. 
Bayley B, "El alma del robot". 


El diálogo de la ficción literaria no hace más que jugar con las interminables, y por 
momento bizantinas discusiones generadas en el ámbito académico acerca de cierta 
entidad llamada "conciencia". Mientras el problema es una y otra vez encarado desde 
la filosofía, el derecho, la psicología, la biología y tantas otras disciplinas, persiste 
impertérrito como un hecho en el imaginario colectivo (todos nosotros hablamos 
cotidianamente empleando el término: "tomé conciencia de...”, "aquel tipo no tiene 
conciencia de lo que hace", "soy conciente de lo que me pasa", "escuché la voz de mi 
conciencia”, etcétera). 

Un hecho incuestionable para el profano, un problema para el científico, podemos 
definir sumariamente la conciencia, para lo que aquí nos interesará, como la 
percatación o el 'darse cuenta' de una situación, externa o interna. Cuando decimos 
"tomé conciencia de que había ocurrido un accidente” nos percatamos de un 
acontecimiento externo, y cuando afirmamos "tomé conciencia de cambios en mi 
modo de pensar", nos percatamos de un acontecimiento ocurrido en nuestra 
intimidad psíquica. En este último sentido, se asimila conciencia con autoconciencia. 
La distinción es importante desde el punto de vista psicológico, y tal vez también lo 
sea desde el neurofisiológico. No obstante aquí, donde encararé la cuestión desde este 
último punto de vista, tomaré el sentido genérico de conciencia como percatación de 
una situación cualquiera. 


El sistema activador reticular (SAR).- El estar conciente o no depende de un sector 
del sistema nervioso situado en la base del cerebro, y que se llama Sistema Activador 
Reticular (SAR). En el esquema adjunto, es el sector limitado por una línea punteada, 
y básicamente es un conjunto de neuronas interconectadas entre sí que cumple 
muchas funciones. De estas múltiples funciones, sólo nos interesará aquí la función 
de regular los llamados estados de conciencia, es decir: la vigilia (o conciencia vigil, o 
conciencia propiamente dicha), y el sueño. 
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Como podemos ver, la conciencia admite una gradación: hay grados de mayor 
conciencia o lucidez, cuando estamos despiertos, grados de menor conciencia o 
lucidez, cuando estamos dormidos, y diversos grados intermedios, como por ejemplo 
cuando estamos semi-dormidos antes de dormir, o semi-despiertos antes de 
despertar. 

Los estados de conciencia llamados vigilia y sueño se alternan cíclicamente, y por lo 
tanto podemos empezar la descripción desde cualquiera de ellos del mismo modo que 
podemos comenzar una circunferencia desde cualquier de sus puntos (esquema 
siguiente). 


Sistema activador reticular 


SISTEMA ACTIVADOR RETICULAR 


Centro vigilia Centroactivador 
tono muscular 

Centro sueño Centro inhibidor 
tono muscular 


Eje sagital 


SAR ASCENDENTE SAR DESCENDENTE 


El sistema ascendente se encuentra a ambos lados del eje sagital, al igual que el 
descendente. Aquí aparecen separados para distinguirlos mejor. 


Comencemos ubicándonos en la vigilia. Estando despiertos, hay dos clases de 
estímulos que pueden inducirnos a dormir: estímulos externos o estímulos internos. 
Un estímulo externo puede ser por ejemplo leer este artículo, muy aburrido, o estar 
expuesto a una estimulación sensorial monótona. Sabemos que hay cosas que nos 
hacen dormir y otras que no. Pero, aún cuando estemos muy interesados y 
entusiasmados en una tarea, hay veces que el sueño comienza a vencernos: se ha 
empezado a activar espontáneamente el centro del sueño (y a desactivar el de la 
vigilia), ubicado en el surco bulbo-protuberancial. Desde ya, este centro se activa 
también frente a los aburridos estímulos externos, pero esta vez se trata de una 
activación inducida, no espontánea. La activación espontánea ocurre a intervalos 
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regulares durante el día, en forma rítmica: de hecho, en determinados momentos del 
día sentimos habitualmente sueño, hagamos lo que estemos haciendo. 

Una vez que el centro del sueño es activado, los impulsos se irradian hacia toda la 
corteza cerebral produciendo la sensación de adormecimiento y sopor. Aquí termina 
el camino ascendente del SAR y comienza el descendente, porque aquellas 
irradiaciones influyen ahora también hacia 'abajo', activando el centro inhibidor del 
tono muscular, ubicado en el bulbo, lo que hace que por ejemplo la cabeza se nos 
caiga hacia un lado cuando nos estamos durmiendo, o el brazo cuelgue fláccido. La 
activación del centro inhibidor del tono, entonces, ejercerá su influencia por la vía 
motora hacia las distintas partes del cuerpo. Nos hemos quedado dormidos. 

Hagamos ahora el mismo recorrido por segunda vez. Nuevos estímulos harán que nos 
despertemos, y nuevamente estos estímulos podrán ser externos o internos. En otras 
palabras, podemos despertar con un ruido fuerte o cuando alguien nos sacude 
(estímulo externo) o despertar espontáneamente aunque todo esté tranquilo, 
silencioso y oscuro (aquí nos hemos despertado porque se ha activado 
espontáneamente el centro de la vigilia, ubicado en los pedúnculos cerebrales). Desde 
ya, también podemos despertar por ciertos otros estímulos internos, como las 
pesadillas. En este caso, presumiblemente el sueño angustiante ejerció su efecto en 
algún punto del sistema reticular ascendente, irradiándose el efecto hacia la corteza y 
produciendo el despertar. 

La activación espontánea o inducida del centro de la vigilia irradiará hacia toda la 
corteza cerebral, produciendo la sensación de estar despertando, de empezar a estar 
lúcido. Esto a su vez repercutirá en la activación del centro facilitador del tono 
muscular, ubicado en la protuberancia, y podemos empezar a retomar el control 
voluntario sobre nuestros músculos esqueléticos (vía retículo-espinal). 


¿Cómo llegaron los científicos a averiguar la localización de todos estos centros? 
Experimentalmente. Haciendo cortes en el tronco encefálico de animales, puede comprobarse 
por ejemplo la ubicación de los centros del sueño y la vigilia: a) si cortamos entre la médula y el 
bulbo, el animal conserva sus periodos de sueño y vigilia normales, lo que demuestra que los 
centros respectivos están por encima de la médula; b) cortando a nivel de pedúnculos 
cerebrales el animal se queda dormido, con lo cual se habrá destruido el centro de la vigilia; c) 
cortando a nivel protuberancial por delante de la salida del nervio trigémino, el animal queda 
siempre despierto por destrucción del centro del sueño. 


Como vemos, el SAR se compone de dos partes: una porción ascendente, 
estimuladora o inhibidora de la corteza cerebral, y una porción descendente, 
estimuladora o inhibidora del tono muscular. 

En este punto ya podemos ir sacando una importante conclusión: la base 
neurofisiológica de la conciencia se halla en el funcionamiento del Sistema Activador 
Reticular (SAR), y más específicamente en el SARA (Ascendente), porque las 
irradiaciones que ascienden desde el tronco encefálico hacia la corteza cerebral 
generarán los estados de conciencia vigilia o sueño. Hemos descrito la activación 
normal de los centros de la vigilia y el sueño, pero estos centros pueden ser también 
activados de otras dos formas: artificialmente, y patológicamente. Un ejemplo de 
activación artificial del centro del sueño es la administración de anestesia general, o 
también la hipnosis, que suele utilizar para ello estimulaciones monótonas. En efecto, 
la capacidad de los anestésicos generales para producir inconciencia parece ser 
debida, por lo menos en parte, a su acción depresora de la conducción en el SAR. 
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Las activaciones patológicas pueden afectar el centro de la vigilia o el centro del 
sueño. En el primer caso, en ciertas drogadicciones se produce una exaltación de la 
conciencia, un estado supraliminar especial que resulta de la intensificación, por 
efecto de la droga, del centro de la vigilia. En el segundo caso, la activación patológica 
del centro del sueño la encontramos por ejemplo en la epilepsia generalizada (que 
produce pérdida de conciencia), en la obnubilación, el estupor y el coma, en sus 
diversos grados. 


Conciencia, autoconciencia, cuerpo.- La neurofisiología mostró la diferencia entre 
sueño y conciencia vigil, pero no aún, con idéntica profundidad, la diferencia entre 
conciencia y autoconciencia, diferencia que sí elucidó por ejemplo el psicoanálisis, 
cuando sobre la base de esa distinción estableció nada menos que la cura analítica: 
mientras el problema lo advirtamos en los otros (conciencia), seguiremos enfermos, 
mientras que la cura sobreviene, entre otras cosas, cuando advertimos que el 
problema es nuestro (autoconciencia). 

Entre ambas modalidades -conciencia y autoconciencia- hay una conciencia 
intermedia, fundamental, que es la conciencia del propio cuerpo, por cuanto tomar 
conciencia del mismo es: un poco conciencia porque el cuerpo es un elemento externo 
a la intimidad psíquica, y es un poco autoconciencia porque constituye la base sobre 
la cual edificamos nuestro yo, tal como lo han revelado las investigaciones de autores 
como Wallon o Lacan. 


3. Ubicación de los neurotransmisores 


Los impulsos nerviosos circulan a lo largo de las vías nerviosas llevando información 
desde un punto a otro del organismo, como si fuesen carteros llevando 
correspondencia. Por ejemplo, en la piel el organismo recibe una información de 
dolor. Esta información circula en forma de impulso nervioso por varios lugares del 
cuerpo hasta que llega a los músculos del brazo, quienes reciben la orden de moverlo 
y apartarlo del estímulo doloroso. El correo ha funcionado eficientemente. 

En última instancia, los impulsos nerviosos viajan a través de neuronas encadenadas 
entre sí, y en el esquema siguiente podemos visualizar este encadenamiento por 
donde circula la información. El órgano receptor es estimulado, informando del 
estímulo a la neurona sensitiva. A su vez, esta transmite la información a una neurona 
intercalar (también llamada neurona de enlace o interneurona), o sea, una neurona 
que se 'intercala' entre la neurona sensitiva y la motora (aunque a veces lo hace 
directamente a una neurona motora). Desde ésta última, la información llega 
finalmente al órgano efector, es decir, un órgano que, como el músculo o la glándula, 
produce algún 'efecto' en el organismo, como por ejemplo mover un brazo o secretar 
sudor o adrenalina. 
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Vía nerviosa 


na | 
na | 


Neurona rra 
sensitiva 


Como podemos apreciar, la dirección del impulso va desde la neurona sensitiva hacia 
la motora, y, dentro de cada neurona, va desde el soma o cuerpo neuronal hacia su 
axón. 


La conducción natural sigue una dirección ortodrómica (del soma hacia el axón). Sólo 
experimentalmente puede lograrse una dirección antidrómica. Una vez que el impulso llega al 
extremo del axón, puede pasar al soma de la próxima neurona (sinapsis axo-somática), a sus 
dendritas (sinapsis axo-dendrítica) (Bowsher, 1987:42), contactarse con su axón (sinapsis axo- 
axónica), etcétera. 


El esquema siguiente simplifica el esquema anterior, porque vemos apenas un tramo 
del camino recorrido por el impulso nervioso, a saber, un tramo constituido por dos 
neuronas cualesquiera. 


Dos neuronas en serie 


Conducción eléctrica Transmisión química Conducción eléctrica 
Axón 


A al) 


Axón 


Neurona presináptica ináptica 


La ampliación de este sector aparece en el esquema siguiente 
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Como allí podemos apreciar, el impulso nervioso sigue un recorrido intraneuronal 
(dentro de una neurona), seguido de otro tramo interneuronal (de una neurona a 
otra), y así sucesivamente. 

Dentro de la neurona, el impulso nervioso circula eléctricamente, y el proceso se 
llama 'conducción' nerviosa, mientras que de una neurona a otra el impulso nervioso 
se transmite químicamente, denominándose a este proceso 'transmisión' nerviosa. 
Por lo tanto, la conducción es eléctrica, mientras que la transmisión es química, es 
decir, requiere la presencia de ciertas sustancias llamadas, precisamente, 
neurotransmisores (NT) por transmitir el impulso nervioso. 

Las vías nerviosas son como 'cables' en el sentido de que por estas vías circula 
electricidad, aunque de muy bajo voltaje. El problema es que este 'cable' se encuentra 
cortado, interrumpido, porque las neuronas no suelen contactarse directamente entre 
sí, o sea, no hay entre ellas continuidad, sino contigilidad. 

La neurona está constituida por un cuerpo neuronal y por una prolongación, a veces 
muy larga, llamada axón. La electricidad 'pasa' del cuerpo neuronal al axón, y allí se 
interrumpe. La pregunta es: ¿cómo pasa el impulso eléctrico a la neurona siguiente? 
Aquí la naturaleza inventó los NT, sustancias químicas que, al pasar de una neurona a 
la siguiente permiten que siga transmitiéndose el impulso, es decir, la información. 
Este punto de contacto funcional entre dos neuronas donde operan los 
neurotransmisores se llama sinapsis. 


Aquí nos estamos refiriendo solamente a las sinapsis químicas, no a las sinapsis eléctricas. Las 
sinapsis químicas son más complejas e implican la transmisión del impulso nervioso mediante NT, 
lo cual permite que, a diferencia de la sinapsis eléctrica, los impulsos nerviosos puedan aumentar o 
disminuir su intensidad (Bridgeman, 1991:57). 

Las sinapsis en general no son más que un caso particular que comunicación intercelular. Las 
células se comunican unas con otras a través de mensajeros químicos, comunicación que puede ser 
a) neuronal (sinapsis), b) endocrina (las hormonas producidas por ciertas células llegan a otras 
células por vía sanguínea), y c) paracrina (los productos de las células se difunden en el líquido 
extracelular, actuando sobre las células vecinas) (Ganong, 1980:19). 


La sinapsis está constituida por tres estructuras básicas: una membrana presináptica, 
un espacio o hendidura sináptica, y una membrana posináptica. Los NT 'salen' de la 
membrana presináptica, viajan a través del espacio sináptico y llegan a la membrana 
posináptica transmitiendo de esa forma el impulso nervioso de una neurona a la otra. 
En el esquema podemos ver la sinapsis ampliada a nivel de microscopio electrónico. 
El axón de la primera neurona termina en un ensanchamiento llamado botón 
terminal o sinaptosoma, cuya membrana denominamos membrana presináptica. La 
membrana posináptica corresponde, en cambio, al cuerpo de la segunda neurona. 
Entre la membrana presináptica y la membrana posináptica se extiende un espacio o 
hendidura sináptica que está lleno de un líquido por donde circularán los NT. 
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Sinapsis 


Botón terminal Espacio Cuerpo de la 
del axón sináptico ios 


siguiente 


Membrana Membrana 
presináptica posináptica 


Los botones terminales pueden contactar también con la célula de un músculo 
estriado, cuya pared (una membrana llamada sarcolema) funciona entonces como 
membrana posináptica (Bowsher, 1987:37). 

En conclusión, para responder a la pregunta sobre donde están los NT, 
responderemos: en un momento estarán dentro del botón terminal de axón, en un 
segundo momento saldrán al exterior 'viajando' por el espacio sináptico, y finalmente 
harán contacto con la membrana posináptica. 


4. Funcionamiento de los neurotransmisores 


Iremos viendo cómo actúan los NT a nivel sináptico guiándonos con el esquema 
siguiente. 

Una vez que los NT llegan hasta el extremo del axón, que hemos llamado botón 
terminal, allí se almacenan en pequeñas "bolsitas" llamadas vesículas sinápticas. 
Estas vesículas comienzan a desplazarse hacia la membrana presináptica, donde se 
abren liberando los NT en el espacio sináptico. Naturalmente, este proceso se 
desencadena cuando un impulso eléctrico llega al botón terminal del axón. 

Una vez que los NT son liberados en el espacio sináptico, un poco esquemáticamente 
a partir de allí podrán seguir cuatro caminos diferentes: 
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Ciclos de los neurotransmisores 


7 ji 
_m. Receptor 
específico 


Vesícula 
sináptica 


Camino 1) El NT se dirige hacia la membrana posináptica, fijándose a ciertos 
receptores específicos. La expresión 'específico' significa que cada tipo de NT tiene su 
propio receptor, así como a cada llave le corresponde su propia cerradura. Una vez 
que se conecta el NT con su correspondiente receptor, se desencadena una serie de 
procesos químicos que, en definitiva, harán que el impulso eléctrico continúe -o no- a 
través de la siguiente neurona. 


Los NT, al fijarse en su receptor, activan una enzima llamada adenil- ciclasa, ubicada en la cara 
interna de la membrana posináptica. Esta enzima induce la formación de AMP cíclico, y se 
producen nuevas transformaciones que en definitiva harán que la membrana se despolarice (lo 
que permite el paso del impulso eléctrico, con lo cual el NT ejerce una acción excitatoria o 
facilitadora), o bien que se repolarice (lo que impide el paso del impulso eléctrico, con lo cual el NT 
ejerce una acción inhibitoria). 


Cuando el NT cumplió su función a nivel del receptor específico, deja libre este 
receptor para permitir una nueva conexión. Cuando hay NT en exceso en el espacio 
sináptico, se reduce su cantidad por alguno de los tres caminos restantes. 

Camino 2) El NT es destruído en el espacio sináptico por la acción de enzimas como 
la COMT (catecol-oxi-metil-transferasa). Los 'restos' destruidos del NT se llaman 
metabolitos de eliminación o catabolitos, denominación que por otro lado suele darse 
a los restos destruidos e inutilizables de cualquier sustancia. Los catabolitos de los NT 
son finalmente eliminados por la orina. 

Camino 3) El NT es reabsorbido o recaptado en el botón terminal (o sea, vuelve de 
donde había venido), donde es destruido por la acción de otras enzimas, como por 
ejemplo la MAO (mono-amino-oxidasa). 

Continuamente el organismo está fabricando NT (gracias a los aminoácidos esenciales 
en ingresan por la alimentación), y continuamente están siendo destruídos. Como 
podemos ver, los caminos 2 y 3 implican la destrucción del NT, sólo que en el camino 
2 la destrucción se realiza en el mismo espacio sináptico, mientras que el camino 3 
implica su destrucción dentro del botón terminal, previa recaptación. 

Según Kaplan (Kaplan y Sadock, 1992:24) parece probable que la desactivación por 
recaptación sea el mecanismo universal para la desactivación de NT de tipo aminas y 
aminoácidos, y que la degradación enzimática en el caso de la acetilcolina sea la 
excepción a esta regla. Esto significa que el NT llamado acetilcolina es destruido en el 
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mismo espacio sináptico por una enzima especializada en este menester, que es la 
acetil-colinesterasa. 

Camino 4) El NT es recaptado en el botón terminal pero allí es recapturado 
nuevamente en las vesículas sinápticas, donde será almacenado para ser utilizado 
nuevamente (reciclaje de NT). 


5. Clasificación de los neurotransmisores 


Existen varios criterios diferentes para clasificar la enorme variedad de NT 
descubiertos hasta el presente. Consideremos dos de estos criterios: la estructura 
química y la función. 

1) Según la estructura química.- Según su composición química, los NT pueden ser: 
a) Aminas biógenas.- Abarcan las catecolaminas (adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) y las indolaminas (como la serotonina). b) Acetilcolina.- Es uno de los 
mejor estudiados. c) Aminoácidos.- Aquí encontramos el GABA (ácido gamma- 
amino- butírico), el ácido glutámico, el ácido aspártico y la glicina. d) Péptidos.- 
Encontramos aquí los péptidos opiáceos (encefalinas y endorfinas, que producen 
adormecimiento o sensación de placer) y péptidos algésicos (sustancia P y 
bradicinina, encargados de transmitir el dolor). 

La distribución de estos diferentes NT en el sistema nervioso no es azarosa, sino que 
está bien definida en sistemas neuronales en los que predomina un determinado NT. 
Estos sistemas establecen vías de conducción específicas que permiten una cierta 
especialización en sus funciones. Así, existen sistemas catecolaminérgicos (que 
funcionan en base a las catecolaminas), serotoninérgicos (en base a la serotonina), 
colinérgicas (en base a la acetilcolina), etcétera. Por ejemplo, el sistema de neuronas 
que vierten acetilcolina en el espacio sináptico se llama sistema colinérgico, y sus 
neuronas constituyentes se denominan neuronas colinérgicas (Ganong, 1980). 

2) Según su función.- A grandes rasgos, los NT pueden ser excitatorios, si permiten la 
transmisión del impulso nervioso de una neurona a otra, e inhibitorios si no la 
permiten. Entre los excitatorios encontramos el ácido glutámico, el ácido aspártico, 
acetilcolina y la serotonina. Entre los inhibidores están el GABA, la glicina y la 
dopamina, entre otros. 


Filogenéticamente, tal vez los primeros NT fueron el ácido glutámico como excitador y el GABA 
como inhibidor: "ambos están presentes en los invertebrados, y ambos producen efectos directos 
sobre la polarización de los axones, aún sin la ayuda de sistemas receptores posinápticos 
especializados" (Bridgeman, 1991:72). 

A nivel de las uniones neuromusculares estriadas, el NT es siempre excitatorio, pero a nivel de los 
contactos neuroneuronales del SNC, existen neurotransmisores excitatorios y otros inhibitorios. 
Según las teorías actuales, se considera que ningún axón libera NT excitatorios e inhibitorios, 
habiendo neuronas separadas que liberan NT de uno y otro tipo (Bowsher, 1987:45-46). 


Es necesaria la existencia de ambos tipos de NT. "Si en el cerebro sólo existiera 
excitación, se produciría un estallido de actividad [...] y la actividad nerviosa sería 
incontrolable. Para evitar esta situación, el cerebro equilibra la excitación con la 
inhibición” (Bridgeman, 1991:63). 

Veremos ahora cómo se 'fabrican' los NT en el organismo, aunque si el lector lo desea 
puede obviar esta sección y pasar directamente a las patologías de los NT. 
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6. Síntesis de los neurotransmisores 


Puesto que la materia prima de los neurotransmisores son los aminoácidos, los NT se 
sintetizarán (fabricarán) a partir de ellos. Existen veinte aminoácidos en la 
naturaleza, que son los siguientes: 

Glicina, alanina, leucina, serina, metionina, Ácido glutámico, Ácido aspártico, 
Arginina, Tirosina, Prolina, Fenilalanina, Cisteína, Isoleucina, Treonina, Cistina, 
Valina, Lisina, Histidina, Triptófano e Hidroxiprolina. 

Aproximadamente la mitad de ellos no pueden ser sintetizados por el organismo 
humano en cantidades suficientes para sus necesidades (Nason, 1969:189), razón por 
la cual deben ser ingeridos en la alimentación, y por ello se llaman aminoácidos 
'esenciales'. 

Los aminoácidos son utilizados por el organismo, entre otras cosas, como NT o como 
ladrillos para construir NT más complejos. Por consiguiente, un NT puede consistir 
simplemente en un aminoácido, o bien en un péptido. Por ejemplo las endorfinas son 
NT péptidos constituidos por 31 aminoácidos, mientras que la neurotensina está 
constituida por 13 aminoácidos. Más allá de los NT, los aminoácidos son los 'ladrillos' 
que constituyen unas moléculas de gran tamaño y complejidad llamadas proteínas 
(Nason, 1969:148), las que cumplen una gran diversidad de funciones en el 
organismo. 

En el esquema, el lector puede apreciar cómo a partir de ciertos aminoácidos, el 
organismo obtiene ciertos NT. El esquema ilustra también los productos de desecho 
(catabolitos) generados por la destrucción de los NT formados. 


Síntesis y eliminación de algunos neurotransmisores 


SEROTONINA ACETILCOLINA 


DOPAMINA Acido acético + colina 
5-hidroxi-indol-acético 

NORADRENALINA Acido homovainillínico 
"II: Metoxi-fenil-etilen-glicol 


ADRENALINA Acido vainillin-mandélico 


Muchos NT (los que figuran en mayúsculas) se sintetizan a partir de aminoácidos como la fenil- 
alanina, el triptófano o la lisina. Una vez utilizados, son destruídos dando productos de desecho o 
catabolitos, como el ácido acético, el ácido homovainílico, etcétera. Tanto en los procesos de 
formación como en los de eliminación intervienen enzimas, que posibilitan las respectivas 
reacciones químicas. 


Introducción a la biología humana Página 41 


Los NT son fabricados (sintetizados) en el cuerpo neuronal, y de allí viajan por al axón 
hasta el botón terminal, donde cumplirán su función neurotransmisora. Se ha 
observado que los NT se sintetizan también en otros lugares, como por ejemplo en la 
astroglia, que forma parte del tejido conectivo que rodea las neuronas. 


7. Patologías de los neurotransmisores 


Describamos tres situaciones en las cuales una alteración en los NT pueden producir 
cuadros patológicos, y en particular disfunciones mentales: cuando hay déficit o 
ausencia de NT, cuando hay un exceso de NT, y cuando en el curso de las 
transformaciones químicas del NT se producen sustancias anómalas. En los dos 
primeros casos hablamos de alteraciones cuantitativas, porque el problema está en la 
cantidad de NT, mientras que en el último caso hablamos de alteraciones cualitativas. 
1) Déficit o ausencia de NT.- No incluiremos aquí la disminución de NT como 
consecuencia del proceso normal del envejecimiento. 

Un déficit de diferentes NT generarán sintomatologías diferentes. Por ejemplo, un 
déficit de dopamina configura el Mal de Parkinson, mientras que un déficit de GABA 
produce convulsiones, coma hipoglucémico y Gran Mal. 

Una ausencia de catecolaminas puede deberse a que, por cuestiones genéticas, no 
exista la enzima fenil-alanina-hidroxilasa que permite su síntesis, con lo cual se 
acumula fenil-alanina eliminándose por orina. Es lo que pasa en la oligofrenia fenil- 
pirúvica. 

En la depresión (tanto endógena como reactiva) hay un déficit de ciertos NT 
denominados catecolaminas, como por ejemplo la noradrenalina. No sé sabe con 
certeza si el estado de ánimo depresivo es lo que produce este déficit, o este déficit de 
noradrenalina es lo que produce la depresión del estado de ánimo. Lo que sí se ve es 
que hay una asociación estadística significativa entre depresión y déficit de estos NT. 
Podemos darnos cuenta de este déficit porque, al haber poca noradrenalina, también 
habrá pocos catabolitos que resultan de su destrucción normal. Este catabolito que 
está en déficit se llama Mopeg, y se lo ve en la orina. En suma, el dosaje de Mopeg en 
orina es bajo en los depresivos. Esto no se ve en los análisis clínicos habituales. Se 
trata de un análisis especial y no todos lo hacen: hay que pedir un dosaje de Mopeg en 
orina, aunque también puede verse en sangre, porque los residuos, antes de 
eliminarse por la orina, pasan por la vía sanguínea. Desde ya, para saber si una 
persona tiene depresión suelen bastar los signos y síntomas clínicos 
(comportamiento, etcétera.), no siendo necesario averiguar el dosaje de Mopeg. 


La depresión está también asociada a un déficit de dopamina y, especialmente en las depresiones 
endógenas, a un déficit de serotonina. En personas depresivas se ha constatado un déficit de estos 
NT porque también había niveles bajos de sus respectivos catabolitos en el líquido cefalorraquídeo 
y en orina (el ácido homovainílico como catabolito de la dopamina, y el 5-hidroxi-indol-acético 
como catabolito de la serotonina). 


2) Exceso de NT.- Si en la depresión había déficit, donde habrá exceso será en el 
estado de ánimo opuesto a la depresión, es decir, la manía, la euforia. Aquí 
verificaremos en orina un aumento de los catabolitos de la noradrenalina porque 
precisamente está aumentado este NT. 3) Productos metabólicos anómalos.- Un NT 
se combina con una sustancia extraña produciendo una nueva molécula, anómala. Un 
ejemplo es la esquizofrenia. Aquí, un neurotransmisor, la dopamina, se combina 
químicamente con un grupo metil y forman un compuesto llamado Dinfea (di-metoxi- 
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fenil-alanina), que es alucinógeno. Este compuesto, o sus catabolitos, aparecen 
aumentados en orina, particularmente en pleno brote. Asimismo, metabolitos 
derivados de la serotonina (como la bufotenina) son también alucinógenos. 


8. Neurotransmisores y psicofármacos 


Una gran cantidad de psicofármacos actúan sobre los neurotransmisores, sea 
aumentándolos cuando hay déficit, sea disminuyéndolos cuando hay exceso. Los NT, 
ocasionalmente pueden aumentar o diminuir en diferentes momentos del día, en 
diferentes actividades que uno realiza, o si está durmiendo o en estado vigil. 

Cuando hablamos de aumento o disminución patológica nos referimos a exceso o a 
déficit que ocasiona sintomatología que puede convertirse en motivo de consulta. 
Señalan Kaplan y Sadock que "las interacciones de los fármacos psicotrópicos con las 
catecolaminas, la adrenalina y la dopamina han sido constatadas por diversos 
investigadores y parecen explicar la acción de diversos fármacos" (Kaplan y Sadock, 
1992:19). 

El lector puede imaginarse de qué posibles formas pueden actuar los psicofármacos 
sobre los niveles de NT. Por ejemplo, si hay un déficit se podrá inhibir la acción de su 
enzima destructora, o bien se podrá inhibir su recaptación en la membrana 
presináptica, etcétera., mientras que si hay un exceso de NT, se podrá reducir su nivel 
estimulando su enzima destructora, bloqueando los receptores posinápticos, etcétera. 
Otros fármacos actúan restituyendo algún NT en déficit. Por ejemplo, la restitución de 
la dopamina agotada mediante el tratamiento con su aminoácido precursor dihidroxi- 
L-fenilalanina (L-Dopa) alivia considerablemente los síntomas de la enfermedad de 
Parkinson (Kaplan y Sadock, 1992:21). Los psicofármacos han sido clasificados de 
muy diversas maneras. 


Denicker clasifica los psicofármacos en depresores y estimulantes. Entre los depresores ubica los 
hipnóticos (producen sueño), los neurolépticos (sedantes como el Valium y antipsicóticos como el 
Halopidol), y los ataráxicos (sedantes que calman la angustia). Entre los estimulantes ubica los 
directos (como las anfetaminas, que inhiben el sueño y aceleran el pensamiento), los timolépticos 
(como el IMAO o inhibidor de la MAO, un antidepresivo estimulante, y los tricíclicos), y los 
alucinógenos usados como antidepresivos. Kaplan clasifica los fármacos psicotrópicos en 
estimulantes, antidepresivos, antiesquizofrénicos, drogas psicodélicas (como el LSD), y 
ansiolíticos. 


Una de las clasificaciones de los psicofármacos que nos parece especialmente práctica 
los agrupa en tres clases, que son precisamente las más utilizadas en psicoterapia: 
tranquilizantes menores, tranquilizantes mayores y antidepresivos. 

1) Tranquilizantes menores o ansiolíticos.- Estos fármacos tienen efectos ansiolíticos 
(reducen la ansiedad), relajantes musculares, anticonvulsionantes o sedantes. La 
diferencia entre ansiolítico y sedante es que éste último afecta las reacciones 
psicomotrices. El fenobarbital es clásico, aunque posteriormente se decubrieron las 
benzodiacepinas. Hoy se consideran dos grupos principales de ansiolíticos: las 
benzodiazepinas y los barbitúricos. 

Las benzodiazepinas tienen un menor efecto residual, y se usan para sedar y obtener 
relajación muscular. Potencian la acción del GABA, que es un NT inhibidor. 

Los barbitúricos son de bajo costo pero bastante tóxicos. Son muy adictivos y afectan 
el hígado. Se usan como sedantes, hipnóticos, anestésicos y anticonvulsionantes. 
Como síndrome de abstinencia dan trastornos digestivos, temblor, agitación, 
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alucinaciones, aumento de peso y apetito, galactorrea, amenorrea, síntomas 
neurológicos leves. 

2) Tranquilizantes mayores, antipsicóticos o neurolépticos.- Actúan sobre la psicosis, 
síntomas neurológicos y el sistema nervioso autónomo. Tienen acción sedante, 
lentifican el pensamiento y reducen las respuestas afectivas y psicomotrices. 
Antidelirantes, disminuyen también los efectos de las alucinaciones. 

Tal vez los antiesquizofrénicos más importantes son las fenotiacinas y butiferonas, 
conocidas generalmente como neurolépticos. Las fenotiacinas son más efectivas en el 
alivio de síntomas positivos (alucinaciones, delirios, etcétera.) y mucho menos 
efectivos en el tratamiento de síntomas negativos (pobreza afectiva, de habla y 
rendimiento intelectual). 

Como uno de sus efectos colaterales, al bloquear los receptores de dopamina en el 
cuerpo estriado, los neurolépticos producen un modelo farmacológico de la 
enfermedad de Parkinson (Kaplan y Sadock, 1992:27). El síndrome de abstinencia 
incluye insomnio, cefalea, vómitos, confusión e intranquilidad. 

Para clasificar los tranquilizantes mayores, suele utilizarse un criterio clínico- 
terapéutico que incluye los siguientes tipos: 1) los predominantemente sedativos, a 
bajas dosis son tranquilizantes; 2) los de máxima potencia, actúan sobre cuadros 
delirantes graves y alucinaciones, como por ejemplo el halopidol; 3) neurolépticos de 
transición: entre los dos anteriores; 4) finalmente, otros tienen efectos sobre procesos 
crónicos: los hay para cuadros con sintomatología negativa (abulia, catatonía) y con 
síntomas positivos (delirios, alucinaciones). 

3) Antidepresivos.- En la depresión hay un déficit de catecolaminas (adrenalina, 
noradrenalina y dopamina). Los antidepresivos aumentan, entonces, el metabolismo 
de estos NT. Los dos grupos principales son los inhibidores de la MAO 
(monoaminooxidasa) y los tricíclicos, aunque también se incluyen las anfetaminas. 

a) Inhibidores de la MAO.- Los fármacos inhibidores de la MAO (llamados IMAO) 
inhiben esta última enzima destructora de catecolaminas, produciendo una 
acumulación de noradrenalina, dopamina y serotonina en los botones terminales, 
neurotransmisores que, en cierto punto, difundirán entonces hacia el espacio 
sináptico. 

Tiene mayor poder que los tricíclicos, pero pueden tener efectos adversos, como por 
ejemplo cuadros maníacos e hipertensión paroxística (las catecolaminas aumentan la 
presión arterial, pudiendo producirse edema agudo de pulmón o hemorragia 
meníngea. Cuando se administra IMAO el paciente no puede comer, por tanto, 
alimentos que suban la presión ni utilizar otros medicamentos que, como los 
descongestivos nasales, también la aumentan). 

b) Tricíclicos.- Los antidepresivos tricíclicos inhiben la recaptación de catecolaminas 
y serotonina, aumentando su concentración en el espacio sináptico. Ejemplos: la 
imiprapina (un nombre comercial es Tofranil) y la clorimipramina (un nombre 
comercial es Anafranil). Hace varias décadas, ya Pichon Riviére utilizaba el Tofranil 
para reducir la ansiedad depresiva en los grupos, permitiendo que estos pudieran 
avanzar en la tarea. Entre los efectos de los tricíclicos encontramos los siguientes: 1) 
mejoran el estado de ánimo; 2) bajan la inhibición psicomotriz; 3) son sedativos, por 
lo que se administra a la noche, cuando hay trastornos de sueño o depresión ansiosa. 
Como los tricíclicos también bloquean diferentes tipos de receptores específicos de la 
membrana posináptica, dan los correspondientes efectos adversos. Por ejemplo si el 
bloqueo es colinérgico, genera trastornos eyaculatorios, visión borrosa y aumento de 
la presión intraocular; si el bloqueo es adrenérgico habrá hipotensión (el paciente se 
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para y se marea); si el bloqueo es histaminérgico, habrá inflamaciones y baja 
secreción gástrica; y si el bloqueo es dopaminérgico, como la dopamina inhibe la 
prolactina, en la mujer producirá galactorrea y amenorrea, y en hombre ginecomastia 
y testículos disminuidos. En ambos disminuirá también el interés sexual. 

c) Anfetaminas.- Las anfetaminas facilitan la liberación de catecolaminas en el 
espacio sináptico, y bloquean su recaptación. Además de usarse como antidepresivos, 
el ampliamente conocido su empleo como estimulante. Los adictos a la anfetamina 
desarrollan una psicosis paranoide aguda, similar a la esquizofrenia paranoide aguda. 


9. Patologías de las vías nerviosas 


Las vías sensitivas nos informan acerca de los estímulos que recibimos, mientras que 
las vías motoras nos permiten reaccionar frente a esos estímulos de manera adecuada. 
Por ejemplo, cuando recibimos un estímulo cualquiera sobre la piel (pinchazo, calor, 
etcétera.), la información es llevada hacia la corteza cerebral por una vía ascendente, 
sensitiva, aferente o centrípeta. Luego, desde la corteza, la información baja hacia el 
músculo 'ordenándole' que mueva el brazo o la pierna para neutralizar de alguna 
forma el estímulo doloroso. Esta información desciende por una vía descendente, 
motora, eferente o centrífuga. 

Las vías nerviosas son entonces los trayectos de los impulsos nerviosos para 
transmitir información entre distintos puntos del organismo. Básicamente, una vía 
nerviosa es un conjunto de neuronas encadenadas entre sí, de manera tal que el axón 
de una de ellas hace sinapsis con el cuerpo de la neurona siguiente, y así 
sucesivamente. Estrictamente hablando, una vía nerviosa está constituida por una 
gran cantidad de axones provenientes de muchos cuerpos neuronales, aunque, para 
simplificar la descripción de sus recorridos y los esquemas visuales, haremos 
referencia a las vías nerviosas como 'encadenamiento de neuronas' (primera neurona, 
segunda neurona, etcétera.). 

Examinaremos primero el recorrido de estas vías nerviosas y sus funciones, porque es 
a partir de allí que podremos entender qué sucede en las patologías, es decir, cuando 
por algún motivo la vía nerviosa está interrumpida y no puede transmitir el impulso 
nervioso correspondiente. En el esquema siguiente aparecen las vías nerviosas que 
consideraremos en esta nota, y que son sólo algunas de las principales. En cada una 
consideraremos su recorrido, su función y su patología específica. El presente capítulo 
se basa en Castelluccio (1983). 


Algunas principales vías nerviosas 


PIRAMIDAL PATOLOGIA: 
MOTORAS | EXTRAPIRAMIDAL SINDROMES MOTORES (Plejías y Paresias) 


V GOLL Y BURDACH PATOLOGIA: 


SENSITIVAS | ESPINOTALAMICO ANTERIOR | SINDROMES SENSITIVOS (Anestesias) 
ESPINOTALAMICO LATERAL 
po  |ESPINOCEREBELOSO PATOLOGIA: SINDROME CEREBELOSO 
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10. Vía piramidal (motora) 
a. Recorrido y función 


Recorrido.- La primera neurona de esta vía se encuentra en la corteza cerebral (ver 
esquema siguiente), y su estructura en forma de pirámide es lo que le da el nombre a 
la vía. Por supuesto, no se trata de una sola neurona sino de muchas que funcionan 
como primeras neuronas de la vía, todas ellas localizadas en una parte de la corteza 
llamada circunvolución prerrolándica del lóbulo frontal (área 4 de Brodman). 

Todos los axones de esas primeras neuronas descienden y se agrupan en fibras, 
pasando por un sector llamado cápsula interna, que en un corte frontal de cerebro 
podemos ver que está situado entre el núcleo lenticular y el tálamo óptico. 


Al llegar a los pedúnculos cerebrales, la vía piramidal se divide en tres ramas o haces: a) una 
quinta parte de las fibras forman el haz geniculado, que se cruza al lado opuesto e inervará los 
núcleos de los nervios craneales motores y la parte motora de los nervios craneales mixtos de ese 
mismo lado opuesto; b) otra quinta parte constituye el haz córtico-protuberancial (o haz de Turk), 
que, como su nombre lo indica, termina en los núcleos grises de la protuberancia; c) los tres 
quintos restantes forman la vía piramidal propiamente dicha, que se subdivide en dos haces: el haz 
piramidal directo (15%) y el haz piramidal cruzado (85% restante). El haz piramidal directo (1) en 
realidad también se cruza, pero lo hace a nivel medular haciendo sinapsis con una segunda 
neurona ubicada en el asta anterior del lado opuesto, saliendo luego por la raíz anterior para 
inervar el músculo correspondiente. 

Existen dos sentidos de 'directo'. En un sentido, directo se opone a indirecto, y en otro sentido se 
opone a cruzado. Las vías nerviosas pueden ser directas o indirectas, según conecten directamente 
el cerebro con el cuerpo, o pasen previamente por el cerebelo. A su vez, cada vía nerviosa puede 
tener un haz directo o un haz cruzado: en el primer caso la vía comienza y termina del mismo lado 
del cuerpo (mitad izquierda o mitad derecha), mientras que en el segundo caso la vía comienza de 
un lado del cuerpo y termina del otro lado, con lo cual, en algún punto, se 'entrecruza' a la otra 
mitad, como por ejemplo a nivel del bulbo raquídeo. 


Desde los pedúnculos cerebrales seguiremos ahora solamente el recorrido de la parte 
más voluminosa de la vía piramidal, que es el haz piramidal cruzado. 
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Vía piramidal (haz cruzado). Es una vía motora o descendente 


Médula espinal 


de 
. 
a Al musculo 


Cuando llega a nivel del bulbo raquídeo tras haber atravesado la protuberancia, la vía 
piramidal se cruza al otro lado. Cuando decimos que se produce el entrecruzamiento 
de una vía, esto significa que atraviesa el plano que divide al cuerpo en dos mitades, 
de manera que, por ejemplo, la vía piramidal que venía descendiendo por la 
izquierda, al cruzarse seguirá descendiendo por la mitad derecha. Por supuesto, al 
mismo tiempo la vía piramidal que venía descendiendo por la derecha, a nivel bulbar 
se cruzará del lado izquierdo y seguirá su ruta por el mismo. En el esquema anterior, 
así como en los otros esquemas que indican recorridos de vías nerviosas, por razones 
de claridad hemos marcado solamente una vía, no el par de vías (izquierdo y 
derecho). Una vez cruzada a nivel bulbar, la vía piramidal continúa descendiendo por 
el cordón lateral (ver esquema siguiente). De allí, pasa al asta anterior, donde se 
encuentra la segunda y última neurona de esta vía (ver esquema del corte transversal 
de médula espinal y nervio raquídeo), emergiendo su axón por la raíz motora del 
nervio raquídeo, pasando luego al nervio raquídeo propiamente dicho desde donde 
llegará al efector (músculo). 

Las segundas neuronas son más numerosas en las zonas cervical y lumbar de la 
médula, razón por la cual a esos niveles la médula presenta engrosamientos. El gran 
número de neuronas en esas zonas obedece al hecho de que ellas inervarán las 
extremidades superiores y las inferiores, respectivamente, que requieren gran 
cantidad de movimientos. 
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Función.- La vía piramidal es la principal vía motora voluntaria. La primera neurona, 
cortical, controla la motricidad voluntaria pero también, al controlar la segunda 
neurona, medular, inhibe la motricidad refleja o automática, propia de esta segunda 
neurona. De hecho, como veremos, si se lesiona la primera neurona, la segunda libera 
sus funciones produciendo hipertonía, hiperreflexia e hipertrofismo muscular. 


Corte transversal de médula espinal 


Asta Cordón 
anterior anterior 


Asta lateral Cordón lateral 


Asta posterior Cordón posterior 


SUSTANCIA SUSTANCIA 
GRIS BLANCA 


La médula espinal contiene sustancia gris y sustancia blanca. La sustancia gris es la 
zona central en forma de mariposa, y en ella podemos distinguir astas: dos astas 
anteriores y dos astas posteriores, unidas por sendas astas laterales. La sustancia 
blanca está alrededor de la sustancia gris, y se compone de cordones: un cordón 
anterior, un cordón posterior y dos cordones laterales. 


b. Síndromes piramidales 


Hay diferentes síndromes piramidales, lo cual dependerá del sector de la vía que esté 
dañado. Como ahora ya conocemos el trayecto o recorrido de la vía, podemos 
identificar varios puntos posibles de daño y extraer consecuencias sobre la 
sintomatología correspondiente a ese punto. Pero antes de analizar esta cuestión, 
aclaremos alguna terminología general. 

Como la vía piramidal es motora, una lesión en cualquier punto de su recorrido 
producirá una parálisis, y más específicamente una parálisis motora, porque a veces 
se distingue entre parálisis motora, cuando está lesionada la vía motora, y parálisis 
sensitiva (o anestesia), cuando está lesionada la vía sensitiva. 

Así como se llaman anestesias a las parálisis sensitivas, así también tenemos nombres 
para las parálisis motoras en general: son las plejías, cuando son severas, y las 
paresias, menos graves y generalmente recuperables. A diferencia de las plejías, las 
paresias implican una disminución de la fuerza muscular y de la motricidad 
voluntaria, pero no una abolición de las mismas. 

Las plejías pueden afectar los cuatro miembros (cuadriplejía), los miembros inferiores 
(paraplejía), o una mitad del cuerpo, izquierda o derecha (hemiplejía). En las 
hemiplejías puede estar afectado un brazo y una pierna (hemiplejía braco-crural), o 
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además la hemicara del mismo lado (hemiplejía fascio-braco-crural). Con las paresias 
sucede lo mismo: hay hemiparesias, cuadriparesias, etcétera. 

Vamos a ver ahora los diferentes síndromes piramidales, dados por lesiones a 
distintas alturas de la vía. Al respecto, deben tenerse en cuenta dos cosas: 

a) La parálisis se instala siempre a la altura o por debajo de la lesión, pero nunca por 
arriba de ella. Por ejemplo, una lesión a nivel de la médula lumbar producirá una 
parálisis en los miembros inferiores pero no en los superiores. Exactamente lo mismo 
sucede con las lesiones en las vías sensitivas, donde las anestesias se producen de la 
lesión para abajo. 

b) La vía piramidal que estamos describiendo se cruza al otro hemicuerpo a la altura 
del bulbo raquídeo. Por lo tanto, si la lesión está por encima de este 
entrecruzamiento, del entrecruzamiento para abajo tendremos una parálisis del lado 
opuesto a la lesión (parálisis contralateral), mientras que si la lesión está por debajo 
del entrecruzamiento, tendremos una parálisis del mismo lado de la lesión (parálisis 
homolateral). 

Teniendo en cuenta lo anterior, ahora estamos en condiciones de describir los 
diferentes síndromes piramidales, siguiendo un ordenamiento desde arriba hacia 
abajo o sea, desde la corteza cerebral hacia la médula. En total, podemos distinguir 
cinco síndromes piramidales: cortical, capsular, alterno, medular y radicular. 

1) Síndrome cortical.- En este caso, la lesión está a la altura de la primera neurona, es 
decir, a nivel de la corteza cerebral. Hemos dicho que en esta zona de la que parte la 
vía piramidal hay infinidad de 'primeras neuronas", ya que se extiende por toda la 
circunvolución prerrolándica. Sin embargo, generalmente se trata de lesiones 
parciales que, por consiguiente, paralizarán algunas zonas del cuerpo, pero no todas. 
Para que quede lesionada la totalidad del área prerrolándica deben ocurrir cosas muy 
raras como un infarto cerebral masivo o que a la persona se le caiga una caja fuerte en 
la cabeza, con lo cual, y siempre y cuando sobreviva a estos accidentes, tendrá 
paralizada la totalidad del cuerpo. 

Habitualmente la lesión no es solamente parcial, sino que además suele comprometer 
sólo una de las dos áreas prerrolándicas: o la izquierda o la derecha. En cuanto a la 
etiopatogenia del síndrome cortical, éste puede instalarse en forma súbita o paulatina. 
Súbitamente, en casos de hemorragia cerebral (ACV = accidente cerebrovascular) 
producido por un ataque de hipertensión o, en los jóvenes, por una embolia debida a 
alguna valvulopatía cuyo origen es una fiebre reumática. 

Paulatinamente, por trombosis (como en la arterioesclerosis), o por tumores. Estas 
causas también las podremos encontrar, por ejemplo, en el síndrome capsular. 

El síndrome cortical consiste básicamente en una parálisis espástica contralateral, 
con o sin afasia motora (o de Broca). Aclaremos cada una de estas cosas. 

En primer lugar hay una parálisis motora, ya que se trata de la vía piramidal. Si queda 
afectada una amplia zona cortical, la parálisis tomará la cara, los brazos y las piernas, 
es decir tendremos una parálisis fascio-braco-crural. 

En segundo lugar, se trata de una parálisis espástica. Existen dos tipos de parálisis 
motoras: las espásticas y las fláccidas. En relación con la vía piramidal, las parálisis 
espásticas son debidas a una lesión en la primera neurona (cortical), mientras que las 
parálisis fláccidas se deben a una lesión en la segunda neurona (medular). 

Mientras las parálisis fláccidas se caracterizan por atonía y arreflexia (el músculo del 
paciente no se mueve aunque lo estimulemos para que produzca una reacción refleja), 
las parálisis espásticas se caracterizan por hipertonía e hiperreflexia (el músculo 
reacciona cuando es estimulado, aunque voluntariamente no puede moverlo). En este 
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último caso, al estar lesionada la primera neurona, ésta deja de controlar a la segunda 
neurona (o neurona del arco reflejo), con lo cual se liberan sus funciones. Las parálisis 
fláccidas dejan al músculo completamente inactivo, lo que trae como consecuencia 
una atrofia muscular. 

En tercer lugar se trata de una parálisis contralateral, es decir, va a quedar paralizada 
la mitad del cuerpo opuesta a la lesión, ya que ésta ocurrió 'antes' del 
entrecruzamiento de la vía al otro hemicuerpo. Así, si la lesión está en el hemisferio 
izquierdo del cerebro, tendremos una hemiplejía del lado derecho, o viceversa. 

En cuarto y último lugar, el síndrome puede o no incluir una afasia motora, lo cual 
dependerá del hemisferio lesionado. Si el hemisferio lesionado es el dominante, habrá 
una afasia motora. 


Hemisferio dominante es aquel donde se encuentra el centro de Broca, o centro del lenguaje 
hablado (su lesión produce afasia motora). En los diestros, el hemisferio dominante es el 
hemisferio izquierdo, y en los zurdos es el hemisferio derecho. 

Para ver si se comprendió esto, suelo hacer a mis alumnos preguntas de este tipo: a) ¿En un 
paciente diestro con hemiplejía derecha, hay afasia? Respuesta: Sí, porque su hemisferio 
dominante es el izquierdo y allí está el centro de Broca. b) ¿Un paciente con hemiplejía izquierda y 
afasia, es zurdo o diestro? Respuesta: Zurdo, pues al haber hemiplejía izquierda está 
comprometido el hemisferio derecho, y como en este está el centro de Broca por haber afasia, el 
paciente es zurdo. 

El hecho de que exista un hemisferio cerebral dominante determina porqué preferimos utilizar 
ciertas partes duplicadas del cuerpo en forma unilateral. La dominancia cerebral se manifiesta 
corporalmente bajo la forma de una dominancia manual, una dominancia crural y una dominancia 
ocular, cuestiones que definen si una persona es diestra o zurda de la mano, de las piernas o de los 
ojos. La mano dominante realiza la mayoría de las acciones importantes, mientras que la pierna 
dominante es por ejemplo aquella que patea una pelota. 

Pero ¿qué significa la dominancia ocular? El ojo dominante es aquel que utilizamos para organizar 
nuestra visión del mundo. Para entender esto puede ayudarnos realizar una sencilla prueba que 
determine cuál es nuestro ojo dominante. Extendemos el dedo índice sobre el centro de una 
imagen a 2-3 metros con ambos ojos abiertos, y luego cerramos uno por vez: el ojo que sigue 
viendo el dedo sobre el centro de la imagen será el dominante. 


2) Síndrome capsular.- En líneas generales, se trata del mismo síndrome anterior, es 
decir, habrá una hemiplejía espástica contralateral con o sin afasia. La diferencia está 
en que es más grave que el síndrome cortical, porque se produce una hemorragia en la 
cápsula interna, y en esta zona, pasa la vía piramidal completa. En efecto, las 
neuronas de la zona prerrolándica están repartidas en una amplia zona de la corteza 
frontal, pero luego, sus axones comienzan a 'juntarse' formando un haz compacto y 
apretado que pasa precisamente por la cápsula interna, de manera que una pequeña 
lesión en esta zona equivale a una gran lesión en la corteza. 

3) Síndrome alterno.- En este caso, la lesión se encuentra a nivel del tronco 
encefálico. El tronco encefálico está constituído por tres partes: los pedúnculos 
cerebrales, la protuberencia y el bulbo raquídeo. Como todavía nos encontramos por 
encima del entrecruzamiento de la vía piramidal, seguimos teniendo una parálisis 
contralateral. 

Sin embargo, una lesión en el tronco encefálico no sólo afectará la vía piramidal, sino 
también podría comprometer los núcleos de origen de los nervios craneales, lo cual 
producirá otros síntomas agregados a la parálisis contralateral. En conjunto, toda esta 
sintomatología genera el llamado síndrome alterno. Según a qué nivel esté la lesión, 
tendremos un síndrome peduncular, un síndrome protuberancial o un síndrome 
bulbar. 
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En el caso del síndrome peduncular, además de estar afectada la vía piramidal 
produciendo parálisis espástica contralateral, también puede haber quedado afectado 
el núcleo del III par craneal, que es el motor ocular externo (en el esquema siguiente 
figuran todos los pares craneales y sus funciones). En estos casos, el paciente presenta 
un ojo paralizado mirando hacia afuera. Puesto que la vía piramidal se cruza al otro 
lado pero los nervios craneales no lo hacen, vamos a tener una parálisis de un lado del 
cuerpo, pero la parálisis ocular del otro lado. El cuadro resultante se llama síndrome 
de Weber. 

En el síndrome protuberancial, además de la vía piramidal, habitualmente quedan 
también afectados los núcleos de los pares craneales VI y VIT. La lesión en el par VI 
produce parálisis ocular haciendo que el ojo quede mirando hacia adentro, y la lesión 
en el par VII produce un efecto de boca desviada. Como los nervios craneales no se 
cruzan, el ojo y la comisura de la boca afectados serán los del mismo lado de la lesión, 
mientras que la paralisis del cuerpo sigue siendo contralateral. En conjunto, 
llamamos a este cuadro síndrome de Millard- Gubler. 

En el síndrome bulbar vamos a tener dos novedades. En primer lugar y como 
consecuencia de la lesión en la vía piramidal, tendremos una parálisis espástica 
contralateral, pero ahora estará afectando solamente del cuello para abajo y no la 
cara, porque a la altura del bulbo ya se separaron los haces que inervan la cara. Por lo 
tanto, la parálisis ya no será fascio-braco-crucal, sino solamente braco-crural. En 
segundo lugar, en el síndrome bulbar generalmente queda también afectado el par 
XII, lo que producirá una parálisis homolateral (pues los pares craneales no se 
cruzan) de la mitad izquierda o derecha de la lengua. Al no poder moverse la lengua, 
se produce una hemiatrofia de la misma. 

4) Síndrome medular.- Una lesión en la médula, sea por un traumatismo o por un 
tumor, tiene casi siempre una localización específica: cervical, torácica, lumbar, sacra, 
etcétera. 

En la zona puntual donde la médula se lesionó, podemos a su vez distinguir dos casos: 
la sección medular completa y la hemisección medular. Si la médula fuera una gruesa 
soga, en el primer caso la soga se cortó totalmente, y en el segundo caso, a 
determinada altura se cortó por la mitad, dejando la mitad de las hebras rotas. En 
este último caso, pudo haberse cortado la mitad izquierda o la mitad derecha. 

Sección medular completa.- Al estar lesionada toda la médula, estará interrumpida la 
vía piramidal completa, es decir, la que viene descendiendo por la izquierda y por la 
derecha, con lo cual no tendremos una parálisis de un solo lado (ni homo ni 
contralateral), sino una parálisis de ambos lados del cuerpo, lo que se llama parálisis 
bilateral. 

Si la lesión está a nivel del engrosamiento lumbar de la médula, tendremos una 
parálisis bilateral de los miembros inferiores, es decir, una paraplejía. Y si está a nivel 
del engrosamiento cervical, tendremos paralizado todo lo que está por debajo, es 
decir, el tronco, las extremidades superiores y las inferiores, o sea, una cuadriplejía. 
Obviamente, como en cualquier lesión medular, también habrá un síndrome sensitivo 
(anestesia) pero esto lo veremos más adelante. En los síndromes medulares empieza a 
tener importancia, además, la distinción entre parálisis espásticas y parálisis 
fláccidas. Hemos dicho que las primeras resultan de una lesión en la primera neurona 
(cortical), mientras que las segundas, de una lesión en la segunda neurona (medular). 
Para comprender cómo es posible que en las lesiones medulares encontremos ambos 
tipos de parálisis, debemos remitirnos al esquema de parálisis fláccida y espástica. 
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La vía piramidal está conformada por una gran cantidad de axones provenientes de 
muchas neuronas corticales, y que a su vez transmiten el impulso nervioso a muchas 
neuronas medulares. Todas estas neuronas medulares están distribuidas a lo largo de 
la médula espinal: algunas estarán más 'arriba' y otras más 'abajo'. En el esquema 
siguiente hemos dibujado dos de estas neuronas medulares, denominándolas 
arbitrariamente neurona A y neurona B. Obviamente, ambas pertenecen a la vía 
piramidal, donde tienen la categoría de 'segundas neuronas' de dicha vía. 
Supongamos que la médula se ha lesionado al nivel que hemos indicado en el 
esquema. Por lo tanto, se han producido dos cosas: una destrucción de la neurona A, y 
una destrucción del axón proveniente de la neurona cortical, mientras que la neurona 
B ha quedado intacta. Ambas lesiones darán sintomatologías diferentes. 

La destrucción de la neurona A implica la pérdida de la neurona del arco reflejo, con 
lo cual el paciente no responderá al reflejo a ese nivel de la médula: tendremos, 
siempre a la altura de la lesión, una parálisis fláccida (atonía y arreflexia, o sea, 
ausencia de arco reflejo). 

Por otro lado, la destrucción del axón de la neurona cortical producirá una parálisis 
espástica de la lesión para abajo, por la misma razón que se producía el mismo tipo de 
parálisis en los síndromes corticales, capsulares y alternos, ya vistos. Al quedar 
lesionado dicho axón, ya no controla a la neurona B, la cual libera sus funciones 
reflejas, pues está intacta, con lo cual, si bien el paciente no puede mover 
voluntariamente los músculos por la parálisis espástica, sí responde automáticamente 
a los reflejos con el estímulo adecuado, con lo cual la parálisis será precisamente 
espástica (con hipertonía e hiperreflexia). 

Por ejemplo: si la lesión se produjo a nivel del engrosamiento cervical de la médula, 
que es de donde salen los nervios que inervarán los miembros superiores, vamos a 
tener una parálisis fláccida al mismo nivel de la lesión (parálisis fláccida en miembros 
superiores), pero al mismo tiempo una parálisis espástica de la lesión para abajo 
(parálisis espástica en torso y miembros inferiores). En suma, una cuadriplejía. Si, en 
cambio, la lesión medular se produjo a nivel del engrosamiento lumbar, tendremos 
solamente una parálisis fláccida de miembros inferiores, o sea una paraplejía. 
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Esto ocurre por ejemplo en la poliomielitis, donde queda afectada la porción anterior de la médula 
lumbar. Por ello, van a quedar lesionadas las vías que pasen por allí, a saber, la vía piramidal (lo 
que producirá parálisis fláccida en miembros inferiores), y las vías sensitivas que pasen por dicha 
porción anterior (lo que producirá además la parálisis sensitiva correspondiente a esas vías). 


Hemisección medular.- Para este caso, vale todo lo que dijimos para la sección 
medular completa, con la diferencia que: a) la parálisis afectará sólo una mitad del 
cuerpo (por ejemplo un solo brazo y una sola pierna si la lesión está en la médula 
cervical, o solamente el brazo si está en la médula lumbar); y b) las parálisis se 
producirán del mismo lado de la lesión, ya que a nivel medular estamos por debajo 
del entrecruzamiento de la vía piramidal. 

Por ejemplo, una hemisección medular izquierda en el engrosamiento cervical dará 
como resultado una parálisis fláccida del brazo izquierdo y una parálisis espástica de 
la pierna del mismo lado. 

5) Síndrome radicular.- En el esquema, aparece dibujada una sección transversal de 
la médula, donde se destaca la segunda neurona de la vía piramidal. Esta neurona 
motora emite su axón, el que sale por la raíz anterior o motora y, a través del nervio 
raquídeo, inervará el músculo correspondiente. 

El síndrome radicular es, como su nombre lo indica, una lesión en la raíz motora, 
fuera de la médula propiamente dicha, y por lo tanto deja inutilizada la segunda 
neurona, con lo cual tendremos una parálisis fláccida al mismo nivel de la lesión: para 
arriba y para abajo no hay ningún tipo de parálisis. El síndrome radicular es una 
parálisis muy localizada y por ende menos grave. Por ejemplo, no poder mover una 
mano, o algunos dedos de una mano. La parálisis es fláccida porque está lesionada la 
segunda neurona que es, como dijimos, la neurona del arco reflejo. 


Corte transversal de médula espinal y nervio raquídeo 


Neurona motora 


NERVIO 
RAQUIDEO 


Neurona sensitiva 
Ganglio espinal 


A diferentes niveles de la médula espinal se sitúan los nervios raquídeos. Antes de 
tomar contacto con la médula, el nervio raquídeo se divide en dos raíces: una raíz 
sensitiva que lleva los estímulos del cuerpo hacia los centros nerviosos, y una raíz 
motora que lleva las respuestas de los centros nerviosos hacia el cuerpo. En la raíz 
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sensitiva hay un engrosamiento llamado ganglio espinal o raquídeo, que es un 
acúmulo de neuronas sensitivas. Téngase presente que las raíces sensitiva y motora, 
así como el nervio raquídeo, están constituidos por gran cantidad de axones, aunque 
en este esquema hayamos dibujado solamente uno. Los axones de ambas raíces 
confluyen en el nervio raquídeo, y por tanto encontraremos en él axones de neuronas 
motoras y sensitivas (por ello se dice que son nervios mixtos). 


11. Vía extrapiramidal (motora) 
a. Recorrido y función 


Recorrido.- La primera neurona de esta vía se encuentra en la corteza cerebral, y más 
concretamente en las áreas 6-8 del lóbulo frontal. Estas áreas se denominan también 
pre-motoras, porque están localizadas por delante del área motora prerrolándica que 
da origen a la vía piramidal, ya vista. A partir de allí, desciende irradiándose hacia los 
núcleos grises de la base del cerebro: hacia el cuerpo de Luys, el tálamo óptico, el 
cuerpo rojo, el locus niger, el cuerpo estriado, etcétera. 


Los núcleos grises son acúmulos de cuerpos neuronales, y aquí está la segunda neurona de la vía 
extrapiramidal. El cuerpo estriado de compone a su vez de dos núcleos, llamados lenticular y 
caudado. A su vez, el lenticular tiene dos partes: el putamen y el globus pallidus. El núcleo estriado 
se une al locus niger mediante la vía nigro-estriada, la principal productora de dopamina del 
sistema nervioso central. Precisamente una lesión aquí generará un déficit de dopamina, como 
aparece en el parkisonismo, un síndrome extrapiramidal que enseguida veremos. 


Función.- El sistema extrapiramidal controla básicamente el tono muscular, y de aquí 
que si se lesiona, se libera el tono muscular normalmente inhibido, produciéndose 
movimientos involuntarios (temblores), rigidez, hipotonía, etcétera. 


b. Síndromes extrapiramidales 


Los diferentes síndromes extrapiramidales estarán determinados por lesiones en 
diferentes núcleos grises. Consideraremos primeramente los parkinsonismos, y luego 
mencionaremos otros síndromes extrapiramidales. 

Parkinsonismos.- Se trata de un grupo de patologías extrapiramidales donde la lesión 
afecta al globus pallidus del cuerpo estriado y al locus niger, interrumpiendo la vía 
nigro-estriada, que, como dijimos, es la principal 'fábrica' de dopamina. Por 
consiguiente vamos a tener un déficit de este importante neurotransmisor, lo que 
hace que toda una serie de impulsos o movimientos que normalmente son inhibidos 
por la vía extrapiramidal sana, ahora sean liberados apareciendo movimientos 
involuntarios. 

Neurológica y sintomatológicamente todos los parkisonismos son iguales, en cuanto 
derivan de un déficit de dopamina. Sólo varían en cuanto a su etiología, y entonces 
vamos a encontrar parkinsonismos primarios y secundarios. 

El parkinsonismo primario, que es lo que se conoce como Mal de Parkinson, es 
idiopático, lo que significa que su causa es desconocida. Tiene dos signos 
fundamentales: la rigidez y el temblor. 

La rigidez es un trastorno del tono muscular que produce inexpresidad facial (cara de 
"jugador de póker”), y una marcha rígida o envarada en la cual el paciente avanza en 
pequeños pasos inclinándose hacia adelante como persiguiendo el centro de 
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gravedad. Tiene sensación de caerse hacia adelante aunque esto no ocurre, y por ello 
suele usar un bastón. También, mantiene los brazos pegados al cuerpo, sin 
balancearlos. El temblor, por otra parte, resulta más visible en los dedos, y se constata 
cuando el paciente se mantiene quieto. Esto permite diferenciarlo del temblor del 
síndrome cerebeloso, donde si el paciente se queda quieto deja de temblar. 

Además de la rigidez y el temblor, otros signos son el ruido de cremallera si se le 
extiende o flexiona el brazo (la rigidez muscular ofrece resistencia para realizar estos 
movimientos), hipersecreción sebácea, depresión y palilalia. La palilalia implica 
hablar en voz baja, entrecortadamente y repitiendo lo último que dice. El mal de 
Parkinson se trata con L Dopamina, que está contraindicada en paciente con una 
personalidad de base esquizoide, ya que pueden producir un brote psicótico. 

Los parkisonismos secundarios se llaman así porque son una secuela o una 
consecuencia de una patología previa conocida, como puede ser la arterioesclerosis, la 
enfermedad de Wilson o la encefalitis. 


En la arterioesclerosis, una falta de irrigación lleva a una necrosis del globus pallidus, y además de 
la sintomatología extrapiramidal hay también pérdida de memoria, trastornos del humor, 
zumbido en los oídos, etcétera. En la enfermedad de Wilson hay una falla -debida a un gen 
recesivo- en el metabolismo del cobre, el cual, al no poderse metabolizar, se deposita en dos 
lugares: en los núcleos grisis del locus niger y el globus pallidus, por un lado, y en el hígado por el 
otro, con lo cual también habrá insuficiencia hepática. En la encefalitis, finalmente, la secuela 
implica la destrucción del locus niger y el globus pallidus. 


Otros síndromes extrapiramidales.- Entre otros síndromes extrapiramidales 
podemos mencionar la distonía de torsión, el balismo, la tetosis y la corea. 

La distonía de torsión presenta hipertonía y un movimiento involuntario de reptación 
durante la marcha, con rotación del tronco alrededor de la columna vertebral. Es 
crónico, generalmente hereditario y no compromete los reflejos, estando la lesión que 
lo provoca en el núcleo lenticular. 

El balismo es grave y mortal. Implica un movimiento de rotación del brazo alrededor 
del hombro, pudiendo afectar a uno o ambos brazos. Hay hipotonía pero reflejos 
normales. Se hereda por un gen recesivo y la lesión se encuentra en el cuerpo estriado 
y el cuerpo de Luys. 

La tetosis afecta el cuerpo estriado, presenta reflejos normales pero hay hipotonía, 
siendo característico de esta patología el movimiento involuntario de los dedos. 
Finalmente la corea se caracteriza por una sucesión de movimientos rápidos y 
desordenados que afectan todo el cuerpo, y generalmente hay hipotonía. Tiene dos 
etiologías posibles: infecciosa y hereditaria. La corea infecciosa es también llamada 
corea juvenil o Mal de San Vito. Es producida por el estreptococo de la angina 
putácea, que afecta al cuerpo estriado. Aparece bruscamente entre los 14-17 años y se 
cura con tratamiento adecuado. 

La corea hereditaria se llama también corea crónica o de Huntington. Es presenil 
(aparece entre 50-55 años), es crónica, progresiva y termina en demencia, no estando 
comprometidos los reflejos. Este tipo de corea se debe a la presencia de un gen 
recesivo. 


12. Vías sensitivas 


Hemos dicho que las vías sensitivas son ascendentes: recogen la información de 
diversas partes del cuerpo llevándola a los centros superiores (cerebro y cerebelo). Las 
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vías que conducen la sensibilidad conciente van al cerebro directamente, y son las vías 
de Goll y Burdach, espinotalámica anterior y espinotalámica lateral. En cambio, las 
vías que conducen la sensibilidad inconciente van al cerebelo, y las consideraremos 
aparte en el último ítem. 

Algunos autores diferencian 'sensitivo' de 'sensorial', reservando el nombre de vías 
sensoriales para las que reciben los estímulos de órganos sensoriales localizados (vías 
óptica, auditiva, olfativa, gustativa), y el de vías sensitivas para las que reciben los 
estímulos de órganos sensoriales generalizados (vía táctil), o sea, distribuidos por 
todo el cuerpo. 


a. Recorridos de las vías sensitivas 


Vía de Goll y Burdach (ver esquema siguiente).- La primera neurona se encuentra en 
el ganglio raquídeo. El axón penetra enseguida en la médula por el cordón posterior, 
ascendiendo por él hasta llegar a la segunda neurona, localizada en la parte inferior 
del bulbo raquídeo. En ese punto se cruza al lado opuesto, atravesando la 
protuberancia y los pedúnculos cerebrales, hasta la tercera neurona ubicada en el 
tálamo óptico. De allí, la vía se dirige hacia la cápsula interna hasta llegar a la cuarta y 
última neurona, en el área posrrolándica del lóbulo parietal. 

Vía espinotalámica anterior.- La primera neurona se encuentra en el ganglio 
raquídeo, y la segunda neurona está en el asta posterior de la médula. Desde allí, 
asciende un segmento por el cordón posterior y luego se cruza al cordón anterior del 
lado opuesto. Sube hasta el tálamo óptico (tercera neurona) y desde allí llega a la 
cuarta y última neurona, en el área posrrolándica. 

Vía espinotalámica lateral.- La primera neurona se encuentra en el ganglio raquídeo, 
y la segunda en el asta posterior de la médula. Luego de ascender un segmento, se 
cruza al cordón lateral del lado opuesto (de aquí el nombre de 'lateral' asignado a esta 
vía). Sube luego a la tercera neurona ubicada en el tálamo y finalmente a la cuarta, en 
el área posrrolándica. 

En síntesis, las tres vías tienen su primera neurona en el ganglio raquídeo, su tercera 
neurona en el tálamo óptico y su cuarta neurona en el área posrrolándica del lóbulo 
parietal. Lo que diferencia a la vía de Goll y Burdach es que su segunda neurona no 
está en médula sino en bulbo, y que se cruza al lado opuesto a nivel bulbar y no 
medular. 
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Vía de Goll y Burdach. Es una vía sensitiva o ascendente 
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Vía espinotalámica (anterior y lateral). Son vías sensitivas o ascendentes 
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b. Funciones de las vías sensitivas 


Las tres vías llevan la sensibilidad conciente. La vía de Goll y Burdach conduce la 
sensibilidad conciente táctil profunda procedente de los músculos, tendones y 
articulaciones. Es la vía que nos permite saber en qué posición está nuestro cuerpo o 
partes de él y de los movimientos que realizamos. Por ejemplo, aún sin verlo, sabemos 
que hemos movido el brazo por la información que llega por la vía de Goll y Burdach. 
La vía espinotalámica anterior conduce la sensibilidad conciente táctil superficial, es 
decir, es la que nos informa que algo ha tocado nuestra piel o ha hecho algún tipo de 
presión sobre ella (tacto, presión). La vía espinotalámica lateral conduce la 
sensibilidad conciente termoalgésica, vale decir, es la que transmite información 
sobre el dolor, el calor o el frío a nivel de la piel e incluso también a nivel de músculos, 
articulaciones, vísceras, etcétera. 


c. Síndromes sensitivos 


Los diferentes síndromes sensitivos estarán determinados, al igual que lo visto en 
síndromes motores, por lesiones a diferentes alturas de las vías sensitivas, y en todos 
los casos encontraremos anestesia o pérdida de la sensibilidad. Veamos algunos de 
ellos. 
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Síndrome cortical.- Una lesión en alguna zona del área posrolándica producirá 
anestesia en la correspondiente zona corporal. Como al área posrolándica llegan las 
tres vías sensitivas mencionadas, encontraremos anestesia táctil profunda, táctil 
superficial y termoalgésica. 

Síndrome de sección medular completa.- Cuando se interrumpe la conducción de la 
médula en su totalidad, encontraremos anestesia completa de la lesión para abajo 
(además de la parálisis motora). Anestesia completa significa que afecta la 
sensibilidad profunda, la superficial y la termoalgésica. 

Síndrome de hemisección medular.- En este caso, el problema reside en que se 
lesionó, a determinado nivel, la mitad izquierda o la mitad derecha de la médula, 
apareciendo la sintomatología de la lesión para abajo. Esta tiene dos características 
fundamentales: a) anestesia a la sensibilidad táctil profunda del mismo lado. Esta 
homolateralidad se explica por el recorrido de la vía de Goll y Burdach, que no se 
cruza al otro lado sino más arriba de la médula, a nivel bulbar; b) anestesia a la 
sensibilidad táctil superficial y termoalgésica del lado opuesto. Esta contralateralidad 
se explica porque las vías espinotalámicas se cruzan ya a nivel medular. 

Síndrome radicular.- La lesión está ubicada en la raíz sensitiva del nervio raquídeo. 
Como en esta región las tres vías sensitivas descriptas van juntas, encontraremos 
anestesia completa, pero sólo al nivel de la lesión (puede tomar por ejemplo la mano, 
el brazo, la pierna, etcétera.). Además, tengamos presente que la raíz sensitiva del 
nervio raquídeo forma parte del arco reflejo, por lo que también encontraremos 
ausencia de reflejos a ese nivel (arreflexia). 

Otros síndromes sensitivos.- Ciertas patologías afectan las vías sensitivas, entre las 
que podemos citar la siringomielia y la tabes dorsal. La siringomielia es una 
enfermedad degenerativa de la sustancia gris que rodea el conducto del epéndimo en 
el centro de la médula, formándose una cavidad a su alrededor. Aunque quedan 
conservados los reflejos, al ser lesionados los haces espinotalámicos laterales, 
tendremos anestesia termoalgésica bilateral al nivel de la lesión. 

La tabes dorsal es una de las derivaciones de la sífilis, que produce una lesión en las 
vías sensitivas que generan la llamada disociación tabética: se pierde la sensibilidad 
profunda y superficial, pero no la termoalgésica. Así por ejemplo, el paciente no es 
sensible al tacto pero sí al dolor o al calor-frío. También produce arreflexia y, hacia el 
final de la enfermedad, hay una forma típica de caminar -la marcha taconeante- y una 
parálisis general progresiva (PGP). 


13. Vía espinocerebelosa (sensitiva) 
a. Recorrido y función 


Recorrido.- A diferencia de las vías sensitivas ya vistas, que nacen en la piel, la vía 
espinocerebelosa tiene su origen en las zonas profundas del cuerpo, a nivel de 
músculos y tendones. De allí llega a la primera neurona en los ganglios raquídeos, 
luego continúa en una segunda neurona a nivel del asta posterior de la médula 
(diferenciándose aquí en una vía directa y una cruzada) y finalmente asciende hacia el 
cerebelo, donde está la tercera neurona. 

Función.- La función general básica es la sensibilidad profunda inconciente, es decir, 
recibe información sobre los estímulos propioceptivos provenientes del mismo 
músculo informando sobre su posición. La vía espinocerebelosa participa así de las 
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funciones generales de cerebelo: el equilibrio, la coordinación de movimientos y la 
regulación del tono muscular. 


b. Síndrome cerebeloso 


Puesto que la vía espinocerebelosa participa de las funciones generales del cerebelo, 
una lesión de la misma producirá trastornos del equilibrio, hipotonía, y falta de 
coordinación muscular, además de un signo típicamente cerebeloso que son los 
temblores. En este último caso, recordemos que, a diferencia del Parkinson, el 
paciente cerebeloso solamente tiembla cuando intenta mover el músculo. El temblor 
produce también trastornos en la vocalización y en la escritura. Las lesiones en la vía 
espinocerebelosa pueden producirse, por ejemplo, por tumores o hemorragias. 
Veamos con algún detalle los signos cerebelosos. 

Trastornos del equilibrio.- El paciente cerebeloso se para abriendo las piernas porque 
siente que se va a caer. Incluso aunque cierre los ojos, tampoco se cae (esto se llama 
signo de Romberg negativo) aunque su cuerpo oscile. Esto se debe a que el equilibrio 
no depende solamente del cerebelo y de la vista sino sobre todo del oído interno, el 
cual, si está sano, con el síndrome cerebeloso solamente el paciente no alcanza a caer. 
De aquí la importancia del diagnóstico diferencial con el síndrome vestibular, donde 
está lesionado el oído interno. Ambos síndromes, vestibular y cerebeloso, son 
similares, pero en el síndrome vestibular vamos a encontrar el signo de Romberg 
positivo (si cierra los ojos se cae), vértigo, mayor cantidad de vómitos y finalmente el 
signo de Stewart-Holmer (al soltarse el brazo se golpea el hombro, en un movimiento 
de navaja). 

También podemos ver que estos pacientes, cuando caminan, lo hacen en zigzag, en 
una marcha similar al ebrio. Además puede haber náuseas y vómitos. 

Trastornos del tono muscular.- Básicamente vamos a encontrar hipotonía. Entre 
otras cosas, esta disminución del tono muscular produce diplopía (visión doble), 
problemas de deglución, y reflejos pendulares (luego de producido el reflejo rotuliano, 
el miembro inferior queda pendulando). 

Trastornos de la coordinación de movimientos.- La dificultad para coordinar 
movimientos se manifiesta en diversas formas. Por ejemplo: calcula mal los 
movimientos al intentar agarrar un objeto, es decir, siempre 'se pasa' (disimetría); 
también aparece una imposibilidad de realizar movimientos opuestos en forma 
sucesiva, como girar la mano de arriba a abajo; tampoco puede hacer movimientos 
complejos en forma continuada. 


Así como hasta ahora hemos visto las vías motoras y sensitivas que salen y llegan al 
cerebro, el lector podría preguntarse por qué mencionamos, con respecto al cerebelo, 
solamente las vías sensitivas. La razón es que no hay una vía motora que salga del 
cerebelo y vaya directamente al cuerpo, sino que lo hace a través de las vías piramidal 
y extrapiramidal, ya vistas. 

En efecto, existe en el cerebelo un servomecanismo que le permite controlar el 
movimiento muscular mientras éste está produciéndose. Cuando en la corteza 
cerebral motora se inicia un impulso que eventualmente alcanzará un músculo 
estriado, esa corteza alerta al mismo tiempo al cerebelo, el que puede así ejercer un 
'pre-control' sobre el movimiento que está por producirse. Tan pronto como ocurre 
realmente, los impulsos propioceptivos son conducidos muy rápidamente por la vía 
espinocerebelosa hacia la corteza cerebral motora (Bowsher, 1987:169). De esta 
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forma, cerebro y cerebelo actúan en forma conjunta para producir el movimiento 
muscular adecuado. Por ejemplo, si levantamos una pierna hacia adelante 
voluntariamente (vía piramidal), puede ocurrir que en determinado momento 
perdamos el equilibrio. La vía espinocerebelosa informa de ello al cerebelo quien a su 
vez 'obliga' al cerebro a modificar el movimiento muscular para que no nos caigamos. 
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CAPÍTULO 3 
SISTEMA ENDOCRINO 


La endocrinología es la parte de la medicina que se ocupa del estudio del 
funcionamiento normal y patológico de las glándulas endocrinas, es decir, glándulas 
que vierten su producto -las hormonas- en el torrente sanguíneo, para cumplir 
diversas funciones. Sobre la base de este conocimiento, el médico endocrinólogo 
puede prevenir, diagnosticar y tratar las llamadas patologías endocrinas. 


1. Glándulas 


Una glándula es un grupo especializado de células que se encargan de sintetizar, 
almacenar y segregar ciertas sustancias químicas que son útiles al organismo del que 
forman parte. Algunas veces, más que útiles, son imprescindibles para mantener la 
vida. 

De acuerdo al lugar donde vierten sus secreciones, las glándulas se clasifican en 
exocrinas, paracrinas y endocrinas. El sufijo 'crinos' significa secreción, mientras que 
los prefijos respectivos ('exo', 'para', 'endo') están indicando el lugar donde se 
segregarán las sustancias químicas sintetizadas. 

Las glándulas exocrinas segregan sus sustancias químicas hacia el exterior del 
organismo, como por ejemplo típicamente a través de la piel. Por ejemplo, las 
glándulas sudoríparas, que segregan sudor, y las glándulas cebáceas, que segregan 
cebo. Se trata de sustancias útiles, aunque a algunos puedan molestarles: el sudor, por 
ejemplo, permite refrigerar la superficie corporal cuando el ambiente es muy 
caluroso. 

Las glándulas paracrinas vierten sus secreciones en la luz del tubo digestivo, con el fin 
de posibilitar el proceso de digerir el alimento. Muchas de estas sustancias químicas 
que son segregadas en el estómago o en el duodeno permiten destruir el alimento 
reduciéndolo a elementos tan pequeños que pueden ser incorporados a la sangre, 
desde donde luego serán distribuidos a todas las células del cuerpo para alimentarlas. 
Las glándulas endocrinas son aquellas que vierten sus productos de secreción 
directamente al torrente sanguíneo, desde donde 'viajarán' a otros lugares más 
alejados de la glándula ejerciendo así su efecto a distancia, pudiendo este efecto ser 
más o menos prolongado, según de qué glándula se trate. Por ejemplo, la hipófisis, 
alojada en el cráneo, segrega vasopresina, que viajará por sangre y ejercerá influencia 
sobre el riñón. 

Ciertas glándulas son mixtas, como por ejemplo el páncreas, porque es a la vez 
endocrina y paracrina. Como glándula endocrina segrega insulina y glucagón, que son 
vertidas a la sangre, y como glándula paracrina segrega los llamados jugos 
pancreáticos, que se vierten en el tubo digestivo. 

Como su nombre lo indica, la endocrinología es la disciplina que se ocupa del estudio 
de las glándulas endocrinas, estudiando tanto su morfología como sus funciones y 
patologías. En estos estudios se incluyen, desde ya, las sustancias químicas 
producidas por estas glándulas, que reciben el nombre especial de hormonas. 

El sistema endocrino y el sistema nervioso son los principales responsables del 
control e integración de las diferentes partes del organismo: tienden a mantener un 
equilibrio dinámico en el medio interno, contribuyendo a que el organismo esté 
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preparado para adaptarse al medio externo. Ambos sistemas cumplen también 
importantes funciones en el crecimiento y desarrollo del organismo. 

En síntesis hasta aquí, las glándulas endocrinas sintetizan, almacenan y luego 
segregan hormonas las que, viajando a través del torrente sanguíneo, llegarán a otras 
partes del cuerpo para cumplir sus funciones. Las hormonas son, entonces, 
mensajeros químicos, porque llevan información de una glándula a otras partes del 
cuerpo para producir determinados efectos. Las hormonas también retornan a la 
misma glándula, quien puede así 'enterarse' de cuanta hormona circulante hay, lo que 
a su vez le permitirá regular la secreción de más hormonas. 

Los conceptos más importantes de la endocrinología son: glándula, hormona y 
función endocrina (la glándula segrega hormonas y estas cumplen determinadas 
funciones). Examinemos por separado estos tres conceptos. 


Ubicación de las principales glándulas endocrinas 


2. Glándulas endocrinas 


Nos hemos referido a las glándulas endocrinas como órganos especializados en 
sintetizar y segregar hormonas, para volcarlas al torrente sanguíneo. En el esquema 
siguiente aparecen los nombres de las principales glándulas endocrinas recuadradas, 
y hagamos al respecto dos aclaraciones: a) La corteza suprarrenal y la médula 
suprarrenal forman una unidad anatómica conocida como glándula suprarrenal. En el 
esquema las hemos separado porque fisiológicamente son distintas: segregan 
hormonas diferentes, y además una depende de la estimulación de una hormona 
hipofisaria (la ACTH), mientras la otra no. b) En lugar de hablar de la glándula 
hipófisis es preferible referirnos a un sistema hipotálamo-hipofisario, sistema que, 
desde el punto de vista endocrino, funciona unitariamente. c) Las gonadas son las 
únicas glándulas que difieren en el hombre y la mujer: testículos en un caso, ovarios 
en el otro. 
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Sistema endocrino 


SISTEMA HIPOTALAMO-HIPOFISARIO 

Vasopresina Riñón 

Oxitocina Utero 

Melanocito-dispersante MSH Piel 

Somatotrofina STH Huesos largos 

Tirotrofina TSH 

Adrenocorticotrofina ACTH 

Gonadotrofinas GSH TIROIDES 
Tiroxinas 
Calcitonina 

PARATIROIDES 


Parathormona 


CORTEZA SUPRARRENAL 
Aldosterona 
MEDULA SUPRARRENAL Cortisol 
Adrenalina Hormonas sexuales 
Noradrenalina 


GONADAS 


PANCREAS Hormonas sexuales 
Insulina 


Glucagón 


En cuanto al origen embriológico de las glándulas endocrinas, encontramos algunas 
que tienen un origen nervioso, como la médula suprarrenal y la hipófisis posterior. 
Están constituidas por células nerviosas que han perdido su axón y vuelcan sus 
productos, las llamadas neurohormonas, en el torrente sanguíneo. 

Otras glándulas se originan, en cambio, a partir de la hoja embrionaria mesodérmica 
(como las paratiroides, las suprarrenales y la hipófisis anterior), mientras que otras se 
originan a partir del endodermo (como las gonadas). Estas glándulas no segregan 
entonces, neurohormonas sino las hormonas propiamente dichas, aunque 
denominamos 'hormonas' a ambos tipos de sustancia. 


3. Hormonas 


Las hormonas, producidas por las glándulas endocrinas, son sustancias químicas 
fisiológicamente activas, es decir, viajan por la sangre a otras partes del cuerpo para 
ejercer ciertos efectos específicos, que por lo general consisten en estimular o inhibir 
alguna función. 

Si bien se consideran hormonas las que figuran en el esquema siguiente (más algunas 
otras no indicadas allí), existen otras sustancias (Nason, 1969:497) que actúan como 
hormonas aunque no suelen ser consideradas como tales (por ejemplo el bióxido de 
carbono y la urea), y sustancias que también actúan como hormonas aún cuando no 
hayan sido fabricadas por glándulas (por ejemplo algunas sustancias esteroides). 
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Principales hormonas (esquema 1: sistema hipotálamo-hipofisario, tiroides, 


paratiroides) 


HORMONA ESTRUCTURA 
QUIMICA 


SISTEMA 

HIPOTALAMO- 
HIPOFISARIO: 
Neurohipófisis 


Adenohipófisis 


TIROIDES 


VASOPRESINA 
OXITOCINA 


SOMATOTROFINA 
TIROTROFINA 
ADRENOCORTICOTROFINA 
GONADOTROFINAS: 
Folículo-estimulante 


Luteinizante 


Luteotropa o prolactina 


MELANOCITO-DISPERSANTE 
TIROXINAS 


CALCITONINA 


Reabsorbe sodio y agua a nivel renal 
Contrae útero y estimula secreción de leche 


Crecimiento músculo-esquelético armónico 
Estimula la tiroides 
Estimula la corteza suprarrenal 


Varón: maduración túbulos seminiferos y 
espermatogénesis 
Mujer: maduración folículo y ovogénesis 


Varón: Estimula testosterona y crecimiento órganos 
sexuales 
Mujer: Estimula estrógenos y progesterona 


Varón: Contrae vesículas seminales para expulsar 
semen 
Mujer: Estimula progesterona y secreción leche 


Estimula simpático, calorigénesis, crecimiento 
(especialmente miembros inferiores) 
Inhibe liberación de calcio en hueso 


Péptido (9 amin.) 
Péptido (9 amin.) 
Proteína 
Glucoproteina 
Polipéptido (30 
aminoácidos) 


Glucoproteína 


Glucoproteína 


Proteína 


Aminoácidos 
yodados 
Polipéptido (32 


PARATIROIDES | PARATHORMONA Aumenta la calcemia Polipéptido (34 


Principales hormonas (esquema 2: suprarrenales, páncreas, gonadas) 


CORTEZA 
SUPRARRENAL 


ALDOSTERONA y otros 
mineralo-corticoides 


CORTISOL y otros gluco- 
corticoides 


HORMONAS SEXUALES 


Reabsorbe sodio y agua a nivel renal. Complementa 
acción de la vasopresina 


Catabolismo proteico Estimula serie mieloidea 
Lipogénesis Hipertensión 
Neoglucogenogénesis Aumenta acidez gástrica 
Potencia diuresis Antiinflamatorio 

Potencia simpático Reduce anticuerpos 


Esteroide 


Esteroide 


Andrógenos en prepubertad (vello axilar y pubiano) y | Esteroide 
en pubertad (estimulan maduración sexual 


SUPRARRENAL _| NORADRENALINA Acción simpática Catecolamina 


PANCREAS INSULINA 
GLUCAGON 


HORMONAS SEXUALES: 


GONADAS: 


Ovario 


Estrógenos 
Progesterona 


Testosterona y otros 
andrógenos 


Hipoglucemiante 
Hiperglucemiante 
Induce ovulación 
Prepara útero para gestación. Actúa sobre mamas 


Caracteres sexuales secundarios. Desarrolla 
conductos y glándulas accesorias de genitales 


Examinemos algunas características de las hormonas. 
a) Las hormonas actúan en cantidades muy pequeñas: una inyección de unos pocos 
microgramos le ocasiona a un perro un aumento significativo del latido cardíaco. 

b) Las hormonas son diversas en cuanto a su estructura química. Como vemos en el 
esquema anterior, algunas son esteroides, mientras que otras son péptidos, 
polipéptidos o proteínas. Recordemos que una cadena de aminoácidos forma un 
péptido, y si la cadena es más larga formará un polipéptido (por ejemplo, la insulina 


Polipéptido (51) 
Polipéptido (29 
Esteroide 
Esteroide 


Esteroide 
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es un polipéptido de 51 aminoácidos), y si la estructura es aún más compleja forman 
proteínas. 

c) Las hormonas suelen cumplir varias funciones, como por ejemplo el cortisol o las 
tiroxinas (ver esquema anteior). La somatotrofina es otro ejemplo: no solamente 
estimula el crecimiento de los huesos largos, sino que al mismo tiempo eleva la 
cantidad de glucosa en sangre. Este efecto hiperglucemiante contribuye al propósito 
del crecimiento óseo. 

d) Hay hormonas que cumplen las mismas funciones. Un ejemplo típico lo constituye 
el grupo de las hormonas hiperglucemiantes, es decir, aquellas que elevan el nivel de 
glucosa en sangre, y son: la somatotrofina, las tiroxinas, el glucagón, la adrenalina y 
los glucocorticoides (cortisol, etcétera.). Esto es importante porque si falla alguna 
hormona, las otras pueden cumplir la misma función. En este sentido, no ocurre lo 
mismo con la insulina: como es la única hormona que, al revés, es hipoglucemiante, 
su ausencia resulta fatal. 

e) Para que las hormonas ejerzan su efecto, no basta con que sean liberadas al 
torrente sanguíneo. También deben poder ingresar a las células que es el lugar donde 
en última instancia cumplen su función. Cualquier hormona no puede ingresar a 
cualquier célula, y para poder hacerlo debe contactarse con receptores específicos. Las 
alteraciones endocrinas no siempre obedecen a un mal funcionamiento de las 
glándulas, sino al hecho de que las hormonas no pueden ingresar a su destino final. 

f) Las hormonas no son segregadas permanentemente ni en la misma cantidad. Para 
que se viertan a la sangre requieren la presencia de un estímulo específico. Por 
ejemplo, se libera insulina cuando la cantidad de glucosa en sangre sobrepasa ciertos 
valores, y se inhibe su liberación cuando la glucemia está por debajo de otros ciertos 
valores. 

g) La cantidad de hormona circulante en la sangre no es siempre la misma: los niveles 
hormonales sufren variaciones cíclicas llamados 'ritmos', que pueden estar 
influenciados por factores externos y por factores internos. 

La hormona sexual que interviene en la menstruación se dispara por estímulos 
internos, automáticos (regulación 'free-running'): haga frío o calor, los niveles 
hormonales fluctuarán siempre con una periodicidad de 28 días. 

Otras hormonas se liberan como consecuencia de estímulos externos. La melatonina, 
por ejemplo, es estimulada por la oscuridad e inhibida con la luz, sea que se trate de 
una luminosidad natural o artificial. La melatonina es segregada por una glándula, la 
glándula pineal, que no mencionaremos en esta nota (sus funciones no son bien 
conocidas). 

Los niveles hormonales, finalmente, pueden fluctuar con una periodicidad mensual 
(glándulas sexuales), circadiana (casi diaria: la adrenocorticotrofina alcanza un pico 
diariamente antes que la persona se despierte), y ultradiana (menores a un día: la 
hormona luteinizante presenta fluctuaciones periódicas cada hora). 

h) De acuerdo a su importancia para el mantenimiento de la vida, las hormonas se 
clasifican en vitales y no vitales. Una falla en la acción de las hormonas no vitales 
generará una anomalía o una enfermedad, aunque no la muerte (al menos de manera 
inmediata). Por ejemplo, la no secreción de ciertas hormonas sexuales harán que una 
mujer no menstrúe, o que a un hombre adulto se le atrofien los caracteres sexuales 
secundarios (será lampiño, no tendrá voz gruesa, etcétera.). En otro ejemplo, si la 
tiroides no segrega suficientes tiroxinas, la persona se podrá enfermar de 
hipotiroidismo. 
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En cambio, una ligera variación en las hormonas vitales puede producir la muerte, ya 
que estas hormonas se encargan de preservar la homeostasis (el equilibrio interno 
indispensable para el mantenimiento de la vida). Las hormonas vitales son cuatro: la 
vasopresina, la aldosterona, la parathormona y la insulina. Por ejemplo, la insulina es 
imprescindible para regular el nivel de glucosa en sangre. Si no se puede hacer esta 
regulación, la persona entra en coma y fallece. De idéntica forma, un exceso de 
vasopresina puede conducir a un edema generalizado y a la muerte. 

1) Un somero análisis del esquema del sistema endocrino (ver más arriba) nos permite 
identificar dos tipos de hormonas. 1) En primer lugar, ciertas hormonas tienen la 
función de estimular otras glándulas, para que a su vez éstas segreguen sus propias 
hormonas. Tal es el caso de la tirotrofina, la adrenocorticotrofina y las 
gonadotrofinas. La primera por ejemplo, estimula la glándula tiroides para que 
segregue tiroxinas. Como todas estas hormonas son segregadas por el sistema 
hipotálamo-hipofisario, decimos que esta glándula es una especie de director que 
ordena a ciertas otras glándulas que se pongan en funcionamiento. 2) En segundo y 
último lugar, otras hormonas no estimulan glándulas sino otros procesos y funciones: 
la somatotrofina estimula el crecimiento, y la insulina baja el nivel de glucosa. 
Algunas de estas hormonas son segregadas por el sistema hipotálamo-hipofisario, 
mientras que otras son segregadas por glándulas que no 'obedecen' a este 'director", 
sino que tienen un funcionamiento autónomo, como las glándulas paratiroides 
(estimuladas por el nivel de calcio en sangre, o calcemia), la médula suprarrenal 
(estimulada directamente por el sistema neurovegetativo) y el páncreas (estimulada 
por el nivel de glucosa en sangre, o glucemia). Estos diferentes funcionamientos 
hormonales pueden ser aclarados con mayor detalle en la sección siguiente. 


4. Funciones endocrinas: el feedback hormonal 


Más allá de las funciones específicas de cada hormona (esquema anterior), vamos a 
describir en esta sección el funcionamiento general del sistema endocrino y sus 
principales características. 

Para comprender este funcionamiento es esencial entender el mecanismo de feedback 
hormonal, que podemos definir como un mecanismo que regula el nivel normal de 
hormona en la sangre, entendiendo por 'normal' aquel nivel que el organismo 
necesita en cada momento para cumplir adecuadamente sus funciones. El mecanismo 
de feedback se pone en marcha, entonces, cuando hay más, o bien cuando hay menos 
cantidad de hormona de la necesaria. 

Podemos utilizar dos criterios diferentes para clasificar estos mecanismos de 
feedback: 

a) Feedback directo e indirecto.- Como su nombre lo sugiere, el feedback directo es 
inmediato, es decir, en ciertos casos es preciso que el retorno a los niveles normales 
de hormona debe hacerse rápidamente porque está amenazada la vida misma. Tal lo 
que sucede con las hormonas vitales: cuando sube la glucemia por arriba de cierto 
nivel se libera insulina rápidamente, y del mismo modo cuando se altera la 
concentración osmótica de la sangre, se modifica la secreción de vasopresina y de 
aldosterona. Si falla el mecanismo de la insulina se produce coma, y si falla el de la 
vasopresina - aldosterona se produce deshidratación brusca, y en cualquiera de 
ambas situaciones estaremos al borde la muerte. 

El feedback indirecto es comparativamente más lento. Por ejemplo, cuando se alteran 
los niveles de tiroxina en la sangre, en lugar de restablecerse estos de inmediato, la 
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información pasa primero por el sistema hipotálamo-hipofisario, quien a su vez 
regula la cantidad de tirotrofina para que ésta a su vez estimule la glándula tiroides y 
se restablezca el nivel de tiroxina. Notemos entonces que mientras en el feedback 
directo la regulación se realiza directamente con la sangre (glucemia, concentración 
osmótica, etcétera.), en el indirecto interviene el sistema hipotálamo-hipofisario y sus 
hormonas. En el caso particular de hormonas como la adrenalina o la noradrenalina, 
segregadas por la médula suprarrenal, interviene regulando esta secreción el sistema 
nervioso vegetativo. 

b) Feedback positivo y negativo.- Cuando el nivel de hormona en la sangre es inferior 
al normal, se produce un feedback positivo que estimulará la secreción de dicha 
hormona. Al revés, cuando el nivel de hormona en la sangre es alto, un mecanismo de 
feedback negativo se encargará de bajar ese nivel. Por lo tanto, el feedback positivo 
estimula la secreción de hormona, mientras que el feedback negativo la inhibe. 

El feedback positivo y el negativo forman en realidad un circuito único, lo que 
significa que la acción estimuladora y la acción inhibidora se combinan entre sí hasta 
que finalmente se restablece el nivel original de hormona. Para ilustrar este proceso 
tomemos el caso de la regulación indirecta de la hormona tiroidea (tiroxina). 
Supongamos que el organismo tiene en un momento dado un exceso de tiroxina 
porque no la utilizó toda para lo que necesitaba. De este excedente de tiroxina se 
entera el sistema hipotálamo-hipofisario a través de la sangre. Inmediatamente esta 
glándula maestra deja de segregar tirotrofina (feedback negativo), con lo cual deja de 
estimular a la tiroides con lo que disminuye, consiguientemente, la secreción de 
tiroxina (otro feedback negativo). La tiroxina sin embargo desciende más allá de la 
cuenta, con lo cual el sistema hipotálamo-hipofisario vuelve a segregar tirotrofina 
(feedback positivo), lo que estimulará la tiroides para que segregue más tiroxina (otro 
feedback positivo), y así sucesivamente. El proceso continúa hasta que finalmente se 
restablecen los niveles normales de tiroxina. 

El aumento más allá de lo necesario de una determinada hormona puede producirse 
también por ingestión. Si tomamos un medicamento que contiene tiroxina, la tiroxina 
aumentará y se desencadenará un feedback que restablezca su nivel original, salvo 
que haya alguna lesión o alguna disfunción en la glándula tiroides o en el sistema 
hipotálamo-hipofisario, dos eslabones indispensables para que se cumpla el circuito 
de retroalimentación. 

Por ejemplo, la ingestión prolongada de cortisona (típico en algunos tratamientos 
antiinflamatorios) hará que continuamente el sistema hipotálamo-hipofisario esté 
inhibiendo la secreción de cortisona por parte de la glándula suprarrenal. Esta 
inhibición prolongada podrá desembocar en un cuadro de insuficiencia suprarrenal, 
lo cual es claramente un efecto colateral no deseado del tratamiento antiinflamatorio. 
En otro ejemplo, la ingestión reiterada de dulces hará que los niveles de glucosa en 
sangre estén permanentemente altos, lo que a su vez hará 'trabajar' permanentemente 
al páncreas segregando insulina para bajar la glucemia. Llegará un momento en que 
se produce una insuficiencia pancreática, lo que a su vez generará un déficit de 
insulina y finalmente una diabetes. 


5. El sistema hipotálamo-hipofisario 
El hipotálamo, conjuntamente con la glándula hipófisis, dirige gran parte del 


funcionamiento del sistema endocrino regulando el funcionamiento de otras 
glándulas. Una alteración -total o parcial- en el sistema hipotálamo-hipofisario 
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generará síndromes hipotálamo-hipofisarios, un conjunto grande de patologías 
endocrinas con diferentes manifestaciones y niveles de gravedad. Estos síndromes 
pueden resultar de un exceso o de un déficit de hormonas, es decir, podrán ser, 
respectivamente, síndromes de hiperfunción o de hipofunción. El presente capítulo se 
basa en Castelluccio (1983). 


Anatomía 


El sistema hipotálamo-hipofisario se encuentra ubicado en la base del cerebro, y 
aproximadamente en el centro de la cabeza. 

Como vemos en el esquema siguiente, este sistema está constituido por el hipotálamo 
y la hipófisis, Órganos que están íntimamente relacionados entre sí (es decir, 
formando un 'sistema'). 

El hipotálamo es la estructura superior, y se llama así porque está situado debajo 
Chipo') del tálamo, otra estructura que aquí no consideraremos. Por debajo del 
hipotálamo encontramos a su vez la glándula hipófisis (también llamada pituitaria). 


Anatomía del sistema hipotálamo-hipofisario 


HIPOTÁLAMO HIPOTÁLAMO 
ANTERIOR POSTERIOR 


Factores Núcleos supraópticos y 
liberadores paraventriculares 


Sistema venoso porta Tallo neural 


HIPOFISIS HIPOFISIS 
ANTERIOR POSTERIOR 
(Adenohipófisis) (Neurohipófisis) 


STH Somatotrofina Vasopresina 
TSH Tirotrofina Oxitocina 
ACTH Adrenocorticotrofina 

GSH Gonadotrofinas 

MSH Melanocito-dispersante 


Tanto el hipotálamo como la hipófisis tienen una porción anterior (situada por 
delante) y una porción posterior (situada más atrás), recibiendo cada porción los 
nombres que vemos en el esquema. Tengamos presente que a la hipófisis anterior 
también la denominamos adenohipófisis, y a la hipófisis posterior, neurohipófisis. 

El hipotálamo anterior y la hipófisis anterior están unidos por un sistema venoso 
porta, por donde circula sangre que transporta sustancias desde el hipotálamo hasta 
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la hipófisis. De la misma manera, el hipotálamo posterior está unido a la hipófisis 
posterior por un tallo neural: a través de esta vía nerviosa (y no ya sanguínea) 
también se transportarán sustancias desde el hipotálamo a la hipófisis. Como 
enseguida veremos, estas sustancias son hormonas. 


Fisiología 


La fisiología se ocupa de las funciones, del "para qué sirve" el sistema hipotálamo- 
hipofisario. Básicamente, este sistema tiene la misión de producir, almacenar y 
segregar ciertas sustancias llamadas hormonas hipofisarias, las cuales a su vez 
ejercerán diversos efectos útiles -y hasta a veces indispensables para mantener la 
vida- sobre el organismo, como enseguida veremos. 

El hipotálamo, en particular, tiene otras funciones de las cuales no nos ocuparemos 
aquí. En este momento nos interesarán las funciones endocrinas del sistema 
hipotálamo-hipofisario, es decir, de las funciones que tienen que ver con las 
hormonas que el sistema produce, almacena y segrega. 


Además de sus funciones endocrinas, el hipotálamo tiene funciones nerviosas al ser el órgano 
que dirige el funcionamiento del sistema nervioso autónomo o vegetativo: el hipotálamo 
posterior es el responsable de las descargas simpáticas, y el hipotálamo anterior, de las 
descargas parasimpáticas. 


Suele decirse que este sistema es una especie de 'director', en el sentido de que 
muchas de las hormonas que segrega estimulan (o inhiben) a su vez a otras glándulas 
para que estas segreguen (o no segreguen) sus propias hormonas. De alguna manera, 
por ello, es el 'director' de casi todo el sistema endocrino en su conjunto. 

Las hormonas son primero producidas o sintetizadas, luego almacenadas y 
finalmente segregadas. Como podemos apreciar según el esquema, todo este proceso 
comienza en el hipotálamo, y vamos a sintetizarlo describiendo un camino que se 
inicia en el hipotálamo anterior, y otro que comienza en el hipotálamo posterior. 

En el hipotálamo anterior existen ciertas sustancias llamadas factores liberadores. En 
sí mismos no son hormonas activas, pero cuando 'viajan' a través del sistema venoso 
porta hasta la hipófisis anterior, allí estimularán las hormonas adenohipofisarias, que 
son las indicadas en el esquema. Las hormonas se almacenan en la hipófisis y luego, 
cuando el organismo las necesita, serán segregadas. 

El otro camino comienza en el hipotálamo posterior, donde los núcleos supraópticos y 
paraventriculares producen las hormonas vasopresina y oxitocina, las que luego 
'viajarán' por el tallo neural hasta quedar almacenadas en la neurohipófisis, desde 
donde serán segregadas cuando corresponda. 

Veamos ahora sintéticamente la función de las diversas hormonas, tanto 
adenohipofirarias como  neurohipofisarias. Comprendiendo estas funciones, 
podremos luego comprender qué pasa cuando hay un exceso o hay un déficit, es decir, 
cuando se configuran los llamados síndromes hipotálamo-hipofisarios. 

a) Somatotrofina (STH).- Esta hormona cumple dos funciones principales: el 
crecimiento y la regulación del metabolismo, ambas íntimamente relacionadas entre 
sí porque para que el organismo crezca y se desarrolle se requieren una serie de 
transformaciones químicas (metabolismo). 

Como hormona del crecimiento, la STH incrementa el peso corporal al estimular el 
crecimiento muscular y esquelético, haciendo también que dicho crecimiento sea 
armónico. Más concretamente, estimula el crecimiento de los huesos largos a nivel de 
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las metáfisis (o cartílagos de conjunción). El hecho de que haga crecer los huesos 
largos implica que la STH hace que el organismo crezca en altura. De hecho, se suele 
entender por crecimiento el aumento paulatino de la talla según la edad ósea, la edad 
mental, la edad cronológica y la edad gonadal. 

La somatotrofina no es la única hormona que interviene en el crecimiento, ya que éste 
último implica también, por ejemplo, el crecimiento de las gonadas, que está regulado 
por otras hormonas. 

A los efectos del crecimiento, durante los dos primeros años no actúan hormonas: el 
crecimiento es dirigido fundamentalmente por el sistema nervioso central (SNC). 
Desde el segundo año, el crecimiento empieza a quedar a cargo de la STH y las 
hormonas tiroideas, que inducen un crecimiento paulatino y continuo. Deben 
intervenir ambas, porque la TSH no puede actuar si no es en presencia de las 
tiroxinas. 

Aproximadamente a partir de los ocho años, debemos agregar la influencia de un 
nuevo grupo de hormonas, las hormonas sexuales suprarrenales, que serán los 
disparadores del crecimiento de algunos caracteres sexuales hacia la prepubertad 
(vello pubiano, axilar, etcétera). 

Finalmente, entre la prepubertad y la pubertad se agrega la acción de las 
gonadotrofinas, que, entre otras cosas, prepararán los órganos genitales para la 
reproducción, induciendo la gametogénesis en ovarios y testículos. 

En la pubertad o más adelante se alcanza el pico más alto de crecimiento. Este 
momento es muy variable de una persona a otra, dependiendo de factores tanto 
genéticos como ambientales: hay quienes alcanzan su máxima altura a los 14 años, 
otros a los 16, etcétera. 

La otra función importante de la STH era, dijimos, la regulación del metabolismo de 
los minerales, las proteínas, los lípidos (grasas) y los carbohidratos (glúcidos). A nivel 
de minerales, la STH favorece la absorción de calcio intestinal y aumenta la 
concentración de fósforo por reabsorción. A nivel proteico, favorece el ingreso de 
aminoácidos a la célula. A nivel de lípidos actúa catabólicamente, es decir, 
destruyendo grasas, y a nivel de carbohidratos disminuye la glucogenogénesis 
produciendo, en consecuencia, hiperglucemia (aumento de glucosa en sangre): la STH 
es una de las cinco hormonas hiperglucemiantes. 

b) Tirotrofina (TSH).- La tirotrofina es segregada por la adenohipófisis para 
estimular a la glándula tiroides, para que a su vez ésta segregue sus propias 
hormonas, las tiroxinas. En general, el sufijo 'trofina' aplicado a hormonas significa 
que se trata de sustancias que estimulan la secreción de otras hormonas. Tal lo que 
sucede con las trofinas TSH, ACTH y GSH que estimulan, respectivamente, las 
hormonas tiroideas, suprarrenales y gonadales, como seguidamente indicamos. 

c) Adrenocorticotrofina (ACTH).- Esta hormona estimula la corteza suprarrenal para 
que a su vez segregue sus propias hormonas, y más específicamente para que 
segreguen glucocorticoides (como el cortisol) y hormonas sexuales (como los 
andrógenos). No actúa, sin embargo, sobre los mineralocorticoides (como la 
aldosterona). 

El nombre de la hormona nos da una idea de su función, que es la de estimular 
(trofina') la corteza ('cortico') suprarrenal ('adreno”). 

d) Gonadotrofinas (GSH).- Las gonadotrofinas, como su nombre lo indica, estimulan 
a las gonadas, para que estas a su vez segreguen sus propias hormonas, que son 
sexuales. Las gonadas son los ovarios en la mujer y los testículos en el hombre, pero 
sin embargo las gonadotrofinas son las mismas en ambos sexos (en todo caso, la 
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diferencia estará en las hormonas segregadas por las gonadas, que son las hormonas 
sexuales femeninas en un caso y masculinas en el otro). 

Las gonadotrofinas son tres, comienzan a segregarse en la pubertad, y cada una 
tendrá una función determinada. 

La primera hormona gonadotrófica, la FSH (folículo-estimulante), es la hormona de 
la gametogénesis, es decir, hace que el ovario produzca óvulos y que el testículo 
produzca espermatozoides (óvulos y espermatozoides son las gametas, y de ahí el 
nombre 'gametogénesis). 

Más específicamente, la FSH induce en el hombre la maduración de los túbulos 
seminíferos (donde se 'fabricarán' los espermatozoides), y en la mujer la maduración 
del folículo (de ahí el nombre 'folículo-estimulante'). Este folículo ovárico a su vez 
produce el óvulo e induce la formación de una de las hormonas sexuales femeninas: 
los estrógenos. 

La segunda hormona gonadotrófica es la LSH (luteinizante): estimula en el hombre la 
formación de testosterona (hormona sexual masculina), y en la mujer la formación 
del cuerpo lúteo o amarillo, el que a su vez producirá progesterona, otra hormona 
sexual femenina. 

La tercera hormona gonadotrófica es la LTH (luteotropa o prolactina). En el hombre 
actúa sobre las vesículas seminales y la próstata, y en la mujer estimula el desarrollo 
mamario, la producción de leche y rompe el folículo manteniendo el cuerpo amarillo. 
e) Melanocito-dispersante (MSH).- También llamada melanocito-estimulante porque 
precisamente su función es la de estimular ciertas células de la piel, los melanocitos, 
para que liberen una sustancia pigmentaria, llamada melanina. Así, la MSH controla 
la dispersión de la pigmentación en la piel. 

f) Oxitocina.- Esta hormona provoca una poderosa contracción del útero hacia el final 
del embarazo, para ayudar al parto. Alguna vez quizá hayamos oído hablar de una 
parturienta a quien le hacían un 'goteo', lo que suele significar que se le inyectó 
oxitocina para facilitar el parto. Esta ayuda no reside solamente en que contrae el 
útero para expulsar el bebé, sino que también contrae los vasos sanguíneos para 
evitar la pérdida de sangre. Se supone que la oxitocina actúa sobre toda la 
musculatura lisa, incluyendo la intestinal y la vejiga urinaria, y su acción se extiende 
también a las mamas, estimulando la expulsión de leche (no confundir con la 
secreción de leche, a cargo de otra hormona). Como vemos, la naturaleza tiene todo 
organizado: la secreción de oxitocina no sólo permite el nacimiento del bebé sino que, 
además, le deja el desayuno servido en su primer día de vida. 

g) Vasopresina.- Esta hormona neurohipofisaria es también llamada hormona 
antidiurética: las denominaciones 'antidiurética' y 'vasopresina' apuntan a señalar dos 
funciones de esta hormona. 

Es antidiurética porque cumple la función de retener o evitar la pérdida de agua vía 
riñón, cosa muy importante para evitar que el organismo se deshidrate más allá de 
cierto límite incompatible con la vida, y de aquí que esta hormona sea vital (si no hay, 
la persona fallece por deshidratación). 

Se la llama también 'vasopresina' porque precisamente, una función secundaria es la 
de contraer los vasos sanguíneos más pequeños, que son las arteriolas y los capilares, 
y, por lo tanto, de producir un aumento de la presión sanguínea (hipertensión). El 
aumento de la presión sanguínea no es siempre algo patológico o anormal: muchas 
veces es un importante mecanismo compensatorio de una disminución brusca de la 
presión como consecuencia de hemorragias o diarreas, y es aquí donde reside la 
importancia de la acción hipertensora de la vasopresina. 
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Patologías 


Tumores, hemorragias y otras varias causas pueden afectar el sistema hipotálamo- 
hipofisario. 

En el esquema siguiente hemos sintetizado las principales patologías del sistema, en 
el cual hemos combinado dos criterios diferentes para clasificarlas: la zona afectada y 
el efecto hormonal. 


Patologías del sistema hipotálamo-hipofisario 


poooOoOoO3063) |  HIPERFUNCIÓN | HÁóiIPOFUNCIÓN | 
Pubertad precoz Síndrome de Babinski-Froelich 
SINDROMES verdadera (GSH disminuidas) 
HIPOTALÁMICOS |(GSH aumentadas) Diabetes insípida 
(Vasopresina disminuida) 
Gigantismo TOTAL 
(STH aumentada) Panhipopituitarismo 
Acromegalia (Todas disminuidas) 
(STH aumentada) 
PARCIAL 
Enanismo hipofisario 
SINDROMES (STH disminuida) 
HIPOFISARIOS Eunucoidismo hipofisario 
(Adenohipófisis) (GSH disminuidas) 
Hipotiroidismo hipofisario 
(TSH disminuida) 
Insuficiencia 
corticosuprarrenal 
(ACTH disminuida) 
Hipopigmentación hipofisaria 
(MSH disminuida) 


a) Zona afectada.- El sistema hipotálamo-hipofisario puede estar alterado en su 
conjunto, pero también la alteración puede ser predominantemente hipotalámica o 
predominantemente hipofisaria: en el primer caso hablaremos de síndromes 
hipotalámicos y en el segundo caso de síndromes hipofisarios. En este último caso, 
citaremos aquellos síndromes que afectan específicamente el lóbulo anterior de la 
hipófisis, o sea, la adenohipófisis. 

b) Efecto hormonal.- De acuerdo a este criterio, encontraremos patologías de 
hiperfunción, si la alteración da como resultado un exceso de hormona, y patologías 
de hipofunción, cuando da como resultado un déficit de ella. De hecho, hay tumores 
glandulares que son hiperfuncionantes (producen hormona en exceso) y otros que 
son hipofuncionantes (reducen la cantidad de hormona). 

La adenohipófisis, como quedó dicho, segrega una gran cantidad de hormonas, y 
entonces la alteración por hipofunción puede ser total (todas las hormonas están en 
déficit) o parcial (solamente alguna de ellas está disminuida). Por ejemplo, la 
insuficiencia corticosuprarrenal secundaria resulta de un déficit de ACTH, es decir, es 
un síndrome de hipofunción adenohipofisaria parcial. 

Antes de describir todas estas patologías, tengamos presente lo siguiente: muchas de 
las hormonas hipofisarias, como se vio, actúan sobre otras glándulas regulando la 
cantidad de hormona que producen o segregan. 

Por lo tanto, cuando una de estas glándulas 'subalternas' tiene algún exceso o déficit 
en sus hormonas, ello puede deberse, entre otras, a dos razones: o bien hay una 
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alteración en la misma glándula subalterna, o bien esta glándula está intacta pero la 
alteración está en la glándula 'directora' (hipófisis). En el primer caso hablamos de 
una endocrinopatía primaria, y en el segundo caso de una secundaria por ser un 
efecto 'secundario' de la hipófisis alterada. 

Por ejemplo, un hipotiroidismo primario es una alteración de la misma glándula 
tiroides, mientras que un hipotiroidismo secundario, aún cuando se parezca en los 
síntomas, es una alteración en la adenohipófisis, que hace que regule mal el 
funcionamiento de una tiroides intacta. Por ello al hipotiroidismo secundario se lo 
designa también como hipotiroidismo hipofisario, es decir, de origen hipofisario. 

Por lo tanto, en esta nota nos ocuparemos de describir preferentemente las patologías 
endocrinas secundarias, porque son estas el resultado de los síndromes hipofisarios. 


Síndromes hipotalámicos 


Vamos a examinar primero los síndromes de hiperfunción (exceso de hormona) y 
luego los síndromes de hipofunción (déficit de hormona). 


Pubertad precoz verdadera (hiperfunción).- En este síndrome, la 
gametogénesis, los caracteres sexuales secundarios y la maduración y desarrollo de 
las gonadas aparecen precozmente: antes de los ocho años en la niña y antes de los 
diez años en el varón. Esto significa que a esas edades, los niños no sólo ya son 
capaces de procrear, sino que también comienzan a manifestar los atributos visibles 
de su sexo: vello pubiano, mamas en la mujer, voz gruesa en el varón, etcétera. 

El lector podrá darse cuenta que si aparecen tempranamente la gametogénesis y los 
caracteres sexuales secundarios, es porque se activaron también tempranamente las 
hormonas que producen esos efectos, es decir, las gonadotrofinas. 

¿Las causas? Algunos casos son idiopáticos (es decir, se desconoce la causa), pero en 
otros casos la pubertad precoz verdadera es atribuida a alguna anomalía en la 
glándula pineal. Examinemos brevemente dos posibilidades. 

a) En primer lugar, la glándula pineal (una glándula diferente a la pituitaria) puede 
estar -en un niño o niña- afectada por un tumor que inhibe su funcionamiento. Al 
estar inhibida la glándula pineal, se estimula automáticamente la producción de 
gonadotrofinas, produciendo la sintomatología de la pubertad precoz verdadera. 

b) En segundo lugar, la glándula pineal puede estar inhibida por la luz solar, lo cual 
produce el mismo efecto que antes: la activación de las gonadotrofinas. Este es el 
motivo por el cual en las regiones tropicales, donde la incidencia de la luz solar es 
mayor, encontramos gran cantidad de púberes precoces. Desde ya, en este caso no 
podemos hablar estrictamente de una patología, sino de una condición normal 
resultante de un efecto solar. 

En síntesis, la pubertad precoz verdadera resulta de una activación del eje 
hipotálamo-hipofisario-gonadal por incremento de gonadotrofinas, lo que a su vez 
suele ser producido por una inhibición de la glándula pineal. 

Diagnóstico diferencial.- La pubertad precoz verdadera debe ser diferenciada de la 
seudopubertad precoz. A la primera se la denomina 'verdadera' para diferenciarla de 
la seudopubertad precoz, donde no hay gametogénesis, es decir, no hay capacidad 
reproductiva. Precisamente, una manera de diagnosticar la pubertad precoz 
verdadera es determinando si hay progesterona, ya que la presencia de esta hormona 
indica que hay un cuerpo lúteo que la produce y, por lo tanto, que hay ovogénesis (o 
gametogénesis femenina). 
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La seudopubertad precoz puede ser confundida con la pubertad precoz verdadera 
porque en ambas hay un incremento precoz de las hormonas sexuales. La diferencia 
está en que en la seudopubertad precoz no hay tumor en la glándula pineal sino algún 
problema en las gonadas o en la corteza suprarrenal, que son las glándulas donde 
precisamente se segregan hormonas sexuales (esta patología es por caso un intersexo 
llamado síndrome adrenogenital congénito). 


Síndrome de Babinski-Froelich (hipofunción).- Se trata de un síndrome 
orgánico que produce obesidad e insuficiencia gonadal. No debe confundirse con lo 
que habitualmente se llama obesidad, que es un síndrome funcional, no orgánico, 
producido por un desequilibrio en el metabolismo de los lípidos, por causas 
psicológicas, etcétera. Cuando decimos 'síndrome orgánico' estamos hablando de una 
lesión, no de un mero desequilibrio. 

Etiología.- En su origen podemos encontrar lesiones producidas por un tumor 
hipotalámico o por la secuela de una meningoencefalitis infantil. Ambos factores 
pueden comprimir o destruir los centros hipotalámicos, o destruir la conexión 
hipotalámico hipofisaria. 

Patogenia.- Las lesiones producidas por los agentes anteriores producen dos efectos 
principales. En primer lugar estimulan el centro del apetito, lo que lleva a la polifagia 
y a la obesidad. En segundo lugar, inhiben la secreción de las GSH (gonadotrofinas), 
lo que a su vez inhibe la formación de los caracteres sexuales secundarios. Esto hace 
que en los varones púberes (los más afectados por este síndrome) aparezca grasa 
feminoide, voz fina y ausencia de barba, bigote y vello. En la mujer se manifiesta 
como amenorrea, no distribución femenina de las grasas y ausencia de mamas. 
Pueden producirse complicaciones, cuando la lesión afecta zonas próximas. Así puede 
aparecer diabetes insípida (ver más adelante), trastornos visuales (porque en las 
proximidades del hipotálamo se encuentra el quiasma óptico) y enanismo (si la lesión 
afecta la región hipotalámica donde se encuentran los factores liberadores de la 
hormona del crecimiento, o somatotrofina). 


Diabetes insípida (hipofunción).- La comprensión cabal de esta patología, que 
nada tiene que ver con lo que habitualmente conocemos como diabetes (o diabetes 
mellitus, de origen pancreático), exige ciertos conocimientos de la fisiología del 
sistema renina / aldosterona / angiotensina. De todas maneras puede accederse a una 
comprensión genérica del trastorno, que exponemos a continuación. 

Normalmente, la función de la vasopresina consiste en reasorber agua y Na (sodio) a 
nivel renal, con el fin de compensar la pérdida de líquido del organismo. 

Al no haber vasopresina, en la diabetes insípida no se reabsorbe agua, con lo cual esta 
se elimina vía orina. Esto explica el signo primario, la poliuria (mucha orina), y su 
consecuencia, el signo secundario llamado polidipsia (mucha sed). Esta polidipsia 
sobreviene porque, al perder el organismo agua, sube la osmolaridad, lo cual activa el 
centro hipotalámico de la sed. 

Tengamos presente la diferencia con la diabetes mellitus. En este caso, la orina tiene 
un sabor azucarado (y de allí el nombre mellitus); en cambio, en la diabetes insípida 
la orina es "pura" agua (y de aquí el nombre insípida). 


Etiopatogenia.- La diabetes insípida resulta de un déficit o ausencia de vasopresina. 
La diabetes insípida alude a dos patologías diferentes, que reconocen causas distintas 
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aunque ambas se expresen como un problema a nivel de la vasopresina: la diabetes 
insípida verdadera y la diabetes insípida nefrógena. 

La diabetes insípida verdadera es el cuadro que corresponde propiamente a una 
hipofunción hipotalámica, ya que la causa la encontramos en una alteración del 
hipotálamo que puede adoptar diferentes formas: por destrucción de los núcleos 
supraópticos y paraventriculares, por destrucción del tallo neural hipotálamo - 
hipofisario, por una lesión en la neurohipófisis (diabetes insípida débil), o por una 
idiopatía (no se sabe la causa). 

En cambio, en la diabetes insípida nefrógena el problema no está a nivel del 
hipotálamo sino, como su nombre lo dice, en el riñón: una falla enzimática a nivel del 
tubo contorneado distal, debida a un gen recesivo, produce un déficit de vasopresina. 
Por lo tanto, mientras en la diabetes insípida verdadera no hay vasopresina, en la 
diabetes insípida nefrógena hay pero no se puede utilizar. 


Diagnóstico diferencial.- Existen tres patologías que, aunque tiene distintas causas, 
presentan la misma sintomatología, esto es, la poliuria con orina insípida (baja 
densidad) y la polidipsia, por lo que necesitamos hacer una diagnóstico diferencial. 
Estas tres patologías son la diabetes insípida verdadera, la diabetes insípida 
nefrógena y la dipsomanía o potomanía neurótica. 

a) Diferencia entre diabetes insípida verdadera y diabetes insípida nefrógena.- En 
estos casos se emplea la prueba de la vasopresina. Al paciente se le inyecta 
vasopresina: si se trata de una diabetes insípida verdadera el cuadro se normaliza, 
porque el riñón funciona bien. En cambio, en la diabetes insípida nefrógena, por más 
vasopresina que se le administre, no puede utilizarla, con lo cual no hay mejoría. 

b) Diferencia entre diabetes insípida en general y dipsomanía neurótica.- Aplicamos 
aquí la prueba de la sed o la prueba de la osmolaridad. En el primer caso pedimos al 
paciente que no beba líquidos: en la diabetes insípida sigue orinando, mientras que en 
la dipsomanía no. En el segundo caso, administramos por goteo lento un suero 
concentrado con ClNa (cloruro de sodio), lo que hace aumentar la osmolaridad. Al 
cabo del mismo, el diabético sigue orinando, pero no así el dipsómano neurótico. Más 
allá de estas pruebas, debemos tener presente que mientras en la diabetes insípida 
primero aparece poliuria y luego, como consecuencia, polidipsia, en la dipsomanía 
neurótica primero aparece polidipsia y luego, como consecuencia, poliuria. 

El esquema siguiente resume las diferencias entre los tres cuadros. 
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Diagnóstico diferencial entre diabetes insípida verdadera, diabetes insípida 
nefrógena y dipsomanía neurótica 


O A A E — 

VERDADERA NEFROGENA NEUROTICA 

|Vasopresina |Nohay —  [Esimutilizable [Normal | 
2) Polidipsia 2) Polidipsia 2) Poliuria 

Antecedentes | Deben indagarse Deben indagarse Debe indagarse si existe 


antecedentes de antecedentes familiares [una estructura histérica 
lesiones en por ser esta patología de |de personalidad 


hipotálamo o hipófisis | causa genética 


Prueba de la | Orina se normaliza: Orina sigue igual: 
vasopresina Baja diuresis Igual diuresis 
Aumenta densidad Igual densidad 


Prueba de la |Orina sigue igual: Orina sigue igual: Orina se normaliza: 
sed y de la Igual diuresis Igual diuresis Baja diuresis 
osmolaridad |Igual densidad Igual densidad Aumenta densidad 


[Tratamiento _|Curable__|Incurable  [Curable | 


Síndromes hipofisarios 


Vamos a examinar primero los síndromes de hiperfunción (exceso de hormona) y 
luego los síndromes de hipofunción (déficit de hormona). Dentro de los síndromes 
hipofisarios también se distinguen el síndrome hipofisario total, donde hay un déficit 
de todas las hormonas hipofisarias, y el síndrome hipofisario parcial, donde hay un 
déficit selectivo de ciertas hormonas. 


Gigantismo (Hiperfunción).- Definición.- Síndrome de hiperfunción hipofisaria 
por aumento de somatotrofina (STH), antes de la osificación de los cartílagos de 
crecimiento (es decir, antes de alrededor de los 20 años). 

Etiopatogenia.- Tumoral. 

Cuadro clínico.- a) Crecimiento excesivo de las extremidades respecto del tronco. 
Generalmente se da en varones y la talla puede aumentar un 40% respecto de lo 
normal. En el hombre se pueden sobrepasar los dos metros, y en la mujer 1,85 
metros. El gigante seguirá creciendo hasta que su potencial genético lo permita. b) 
Retardo del desarrollo genital, infantilismo y esterilidad por hipogonadismo. 
Normalmente, la STH debe alcanzar un nivel adecuado para que se segreguen GDH. 
En el gigante se supera este nivel haciendo que se inhiba la secreción de GDH y, por lo 
tanto, las hormonas sexuales no se segregarán normalmente. Las GDH intervienen en 
la osificación de los cartílagos de crecimiento en forma indirecta, por cuanto 
estimulan a los andrógenos suprarrenales. c) Delgadez, debido a que la STH es una 
hormona anabólica (forma proteínas a partir de grasas). d) Complicaciones: Posturas 
inadecuadas (tipo 'jorobado') y debilidad muscular progresiva; infecciones (por esto 
tienden a morir antes de los 30 años), y diabetes (pues la STH es una de las hormonas 
hiperglucemiantes). 

Diagnóstico diferencial.- Debe distinguirse el gigantismo del gigante no hipofisario, es 
decir, de la persona muy alta por determinación genética, que tiene un desarrollo 
armónico y buen desarrollo sexual. 


Introducción a la biología humana Página 77 


Acromegalia (Hiperfunción).- Definición.- Síndrome de hiperfunción hipofisaria 
por aumento de somatotrofina (STH), después de la osificación de los cartílagos de 
crecimiento (es decir, después de alrededor de los 30 años). 

Etiopatogenia.- Tumoral: puede deberse a un adenoma, que es benigno, o a un 
carcinoma, que es maligno. 

Cuadro clínico.- a) Puesto que los cartílagos de los huesos largos ya están osificados, 
la STH actuará sobre los huesos cortos y planos y, en especial, sobre los de la 
mandíbula y las manos, que aumentan su tamaño desproporcionadamente. Se trata 
de un crecimiento mas bien en ancho (a diferencia del gigantismo, que implica 
crecimiento en largo). b) Hay un crecimiento que llega a lo grotesco en nariz, mentón, 
labios, orejas y dientes. La mandíbula se proyecta hacia adelante (prognatismo). 
Sobresalen los arcos ciliares y aumenta la separación entre los dientes. c) 
Esplacnomegalia (aumento de tamaño de las vísceras). d) Dejan de segregarse las 
GDH: hay caracteres sexuales secundarios pero no hay gametogénesis (esterilidad). e) 
Tórax en forma de tonel, con cifosis dorsal. f) Proliferación del periostio (parte 
externa del hueso). g) Hiperglucemia (pues, como dijimos, la STH es un factor 
hiperglucemiante). h) Hemianopsia, pues el tumor hipofisario comprime el campo 
visual. 


Panhipopituitarismo (Hipofunción).- Definición.- Déficit o ausencia de todas 
las hormonas adenohipofisarias. Implica la destrucción del 75% de la hipófisis. 
Etiopatogenia.- Según la causa, identificamos dos síndromes diferentes: el síndrome 
de Sheenan y el síndrome de Simmons. 

El síndrome de Shennan obedece a una hemorragia durante el parto que termina 
provocando una necrosis isquémica de la hipófisis. Para entender esto debemos tener 
en cuenta que de 2 a 4 horas antes del parto, la placenta deja de segregar hormonas y 
la hipófisis entra en involución normal o fisiológica, que termina hacia las 6 horas 
luego de concluido el parto. Ahora bien: mientras tanto la hipófisis está hipertrofiada 
y debe estar aumentada su irrigación sanguínea, y, por tanto, si llega a producirse una 
hemorragia durante el parto, la hipófisis no termina de involucionar normalmente, 
produciéndose una necrosis, que será mayor o menor según la cantidad de sangre que 
faltó. 

El síndrome de Simmons obedece a cualquier otra causa que no sea la anterior. Por 
ejemplo, la destrucción de la hipófisis puede deberse a tumores (por ejemplo el 
craneofaringeoma, benigno), traumatismos o hemorragias no parto. 

Cuadro clínico.- La sintomatología es la misma en ambos síndromes, y se caracteriza 
por la siguiente triada clínica: 1) Palidez alabastrina: al haber un déficit de MSH se 
produce una despigmentación total de la piel, incluyendo labios y pezones. 2) Fascie 
mixedematosa: presenta la cara típica del hipotiroideo, ya que no hay TSH que 
estimulen a la tiroides. Se trata de un trastorno cuantitativo del tejido conectivo 
donde la fracción amorfa sobrepasa a la fracción fibrilar. 3) Caída del vello axilar y 
pubiano, aunque también pueden caer cejas y pestañas. Al no haber ACTH ni GDH, 
no hay andrógenos ni estrógenos, respectivamente, hormonas estas que estimulan la 
aparición del vello. 

Además de esta triada clínica básica, se presentan estos otros síntomas: a) Al faltar 
STH se detiene el crecimiento. Si el síndrome se da antes de la pubertad, habrá 
enanismo. b) Hipotiroidismo secundario y todos sus síntomas (apatía, piel seca, 
etcétera.). c) Hipocortisismo secundario, ya que hay déficit de ACTH. d) 
Hipogonadismo secundario, que podrá ser pre o pospuberal. En el caso de la mujer, 
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encontramos atrofia mamaria y falta de leche, ausencia de libido (deseo sexual), 
esterilidad y amenorrea primaria o secundaria (primaria es prepuberal, es decir, 
nunca hubo menstruación, y secundaria, cuando tuvo pero desapareció, ocurriendo 
entonces en la pospubertad). En el caso del hombre aparece pérdida de de pelos, 
bigote, barba, etcétera. e) Hipoglucemia, ya que se encuentran en déficit 3 de los 5 
factores hiperglucemiantes: TSH, STH y glucocorticoides. 

Diagnóstico diferencial.- El panhipopituitarismo cursa con obesidad en el 20% de los 
casos, y con caquexia en el 25%. Debemos aquí diferenciar la caquexia por 
panhipopituitarismo y la caquexia por anorexia nerviosa (ver esquema siguiente). 


Diferencias entre caquexia por panhipopituitarismo y por anorexia 


TO Y ER 
PANHIPOPITUITARISMO NERVIOSA 
despigmentados LS 


lFascies  |Mixedematosa, inexpresiva 


Caída de vello axilar prado voto alar y publeno pubiano Ralo alo (los conser) ——— conserva) 
¡Sexo | En rm y mujer rr — en mujer 


Peso y Disminuído (el peso puede estar |Disminuído 
metabolismo basal | aumentado por edemas) 


Enanismo hipofisario (Hipofunción).- Definición.- Déficit de STH en la niñez o 
la prepubertad que da como resultado una disminución de la talla por debajo del 40% 
de lo normal (en hombre menos de 1,45 m. y en mujer menos de 1,35 m.). 
Etiopatogenia.- a) Un 50% de los casos son idiopáticos. b) Tumor de hipófisis (por 
ejemplo por un craneofaringeoma). c) Herencia autosómica recesiva. d) Como parte 
del síndrome de Simmons. e) Como parte del síndrome de Babinsky-Froelich. 

El déficit de STH inhibe la formación de los cartílagos de conjunción (cartílagos que 
unen la epífisis y la diáfisis del hueso). Mientras los cartílagos no estén osificados, la 
STH puede todavía estimular el crecimiento de los huesos. 

Cuadro clínico.- a) Se trata de un enano armónico (a diferencia del enano 
hipotiroideo, disarmónico). b) Inteligencia normal (el enano hipotiroideo es 
oligofrénico) aunque con rasgos de infantilismo. c) Hipogonadismo: no hay desarrollo 
sexual secundario. Además, al no haber ni estrógenos ni progesterona no se cierran 
los cartílagos de crecimiento. d) Piel fina: se arruga fácilmente y antes de los 20 años 
tiene un aspecto envejecido. e) Fascie aniñada. 

Diagnóstico diferencial.- 1) Debe hacerse con el enano constitucional, donde no hay 
hipogonadismo. 2) Con el enano hipotiroideo (cretinismo), que es disarmónico y 
oligofrénico. 


Eunucoidismo hipofisario (Hipofunción).- Definición.- Déficit de GDH 
prepuberal, que lleva al déficit de hormonas  gonadales. Sinónimo: 
Hipogonadotrofismo. El eunucoidismo hipofisario se puede diagnosticar mediante un 
dosaje de GDH. 

Etiopatogenia.- Generalmente tumoral y casi siempre en varones. La falla puede darse 
en la misma hipófisis o bien a nivel hipotalámico (falla en los factores liberadores). 
Cuadro clínico.- Se manifiesta en la prepubertad, y tiene estas características: a) 
Hipogonadismo, pues falta el estímulo de la GDH. Este hipogonadismo lleva a su vez 
a una falta de desarrollo de los caracteres sexuales secundarios y a la esterilidad. b) 
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Son individuos altos, pues los cartílagos de crecimiento no cierran debido al bajo nivel 
de hormona sexual en sangre. Crecen hasta donde se los permite su potencial 
genético. c) Pilosidad eunucoidea: es escasa, tanto en hombre como en mujer. Sólo 
hay algo de vello pubiano por la acción de hormonas suprarrenales. d) Son obesos, 
por cuanto las hormonas sexuales son lipolíticas. e) Inteligencia normal. 


Hipotiroidismo hipofisario, Insuficiencia corticosuprarrenal secundaria, 
e Hipopigmentación hipofisaria (tres cuadros de Hipofunción).- Estos tres 
síndromes de hipofunción hipofisaria son también la expresión de un déficit de 
determinadas hormonas, siendo estas, respectivamente, las tirotrofinas (TSH), la 
adrenocorticotrofina (ACTH) y la melanocito estimulante (MSH). La sintomatología 
quedó ya indicada cuando hablamos del panhipopituitarismo. Tengamos presente 
simplemente que la insuficiencia corticosuprarrenal y el hipotiroidismo son 
patologías secundarias, es decir, no resultan de problemas en la corteza suprarrenal o 
en la tiroides sino directamente en la hipófisis. Existen desde ya, las correspondientes 
patologías primarias como por ejemplo el síndrome de Addison, o insuficiencia 
corticosuprarrenal primaria, donde la hipófisis está intacta, pero no así la corteza 
suprarrenal. 


6. Tiroides 


La tiroides es una glándula situada por delante de la tráquea que segrega tiroxinas, 
cuyas funciones son estimular el simpático, la producción de calor, y el desarrollo del 
organismo. El bocio es el aumento de volumen de la glándula. Se mencionan además 
como patologías el hipertiroidismo y el hipotiroidismo, en sus diferentes modalidades 
clínicas. El presente capítulo se basa en Castelluccio (1983). 


Funciones de la glándula tiroides 


La glándula tiroides segrega varias hormonas, como las tiroxinas (T3 y T4) y la 
calcitonina, está última encargada de bajar la calcemia. 


Mecanismo de formación de las tiroxinas.- Las tiroxinas se forman a partir de yodo y 
aminoácidos. Al organismo ingresa yodo por la alimentación (agua, carne, verduras) 
pero es inactivo. Al llegar a la célula de la tiroides se activa al combinarse con 
aminoácidos allí presentes, constituyéndose las primeras tiroxinas, que son las mono- 
yodo-tironina (T1) y la di-yodo-tironina (T2). Estas a su vez se combinarán entre sí 
para formar la tri-iodo-tironina (T3) y la tetra-iodo-tironina (T4). La T3 es una 
prehormona (todavía es inactiva) y la T4 es una hormona activa que actuará en los 
tejidos que la necesiten. 

Una vez formadas, las tiroxinas T3 y T4 pasan a la sangre y allí se combinan con una 
proteína llamada globulina, que las transportará a los tejidos. En las células hay 
enzimas que potenciarán la acción de la T3 y T4. 


Funciones de las tiroxinas.- a) Estimulan la acción del simpático, y por lo tanto todas 
sus funciones como la glucogenólisis (por ello las tiroxinas son un factor 
hiperglucemiante), y la estimulación de la serie mieloidea y la inhibición de la serie 
linfoidea. b) Calorigénesis, es decir aumentan la producción de calor y por ende 
también el metabolismo basal. Su acción específica es aumentar el consumo de 
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oxígeno celular, o sea, son hormonas oxidativas. c) Estimulan el crecimiento, 
maduración y diferenciación del organismo, sobre todo en tejidos, piel, pelo, uñas, 
dientes y huesos, incluso en el desarrollo fetal. Estimulan el crecimiento de las 
extremidades inferiores, de allí que un déficit de tiroxinas produce un enanismo 
disarmónico. 


Bocio 


El bocio es el aumento de volumen de la glándula tiroidea, sea por aumento del 
número de células (hiperplasia) o por aumento del tamaño de estas (hipertrofia). 

El bocio puede aparecer tanto en la normalidad o eutiroidismo (en embarazo o 
pubertad) como en las patologías (tanto en el hipertiroidismo como en el 
hipotiroidismo). 

Cuando toda la glándula aumenta en forma pareja y generalizada, se habla de bocio 
difuso. Pero cuando aumenta el volumen sólo en ciertos sectores circunscriptos 
llamados nódulos, se habla de bocio nodular. Puede haber un solo nódulo (bocio 
uninodular) o varios (bocio multinodular). 

Si bien hay patologías tiroideas que cursan con bocio difuso, especialmente 
importantes son los bocios nodulares porque los nódulos podrían ser tumores, 
benignos o malignos. 

Para determinar si son tumores benignos o malignos se realizan una serie de pruebas 
diagnósticas, que se detallan a continuación. 


Prueba de benignidad o malignidad del nódulo 


Al paciente se le da a beber yodo 131 (radiactivo), que va a la tiroides. A continuación 
se examina la glándula mediante un centellograma, el cual nos va a revelar zonas 
calientes y frías: el sector de la glándula que captó el yodo aparece caliente, y el que no 
lo captó aparece frío. No obstante, también pueden aparecer zonas tibias. 

a) Nódulo caliente.- Esto significa que el yodo fue captado solamente por el nódulo, 
siendo este el responsable de la secreción excesiva de tiroxina (hipertiroidismo). El 
nódulo caliente indica tumor benigno, o sea, encapsulado, rodeado por una cápsula 
que impide su ramificación. 

Para asegurarnos de su benignidad se administra al paciente tiroxina. Normalmente, 
el nivel de tirotrofina debería descender por feed-back negativo, lo cual hace 
descender el nivel de tiroxinas. Pero en el caso de haber un tumor benigno este 
segrega tiroxina siempre independientemente del feed-back, es decir, es un tumor 
hiperfuncionante autónomo, y el nivel de tiroxina no desciende, lo que puede 
apreciarse haciendo un nuevo centellograma que vuelve a dar un nódulo caliente. Esta 
prueba se repite una vez más y si el nódulo sigue siendo caliente, o sea el nódulo sigue 
captando todo el yodo y el resto de la glándula no, entonces nos hemos asegurado que 
es benigno. El tratamiento es la tiroidectomía parcial: se extirpa sólo el nódulo, que 
está comprimiendo los tejidos vecinos sanos. 

b) Nódulo frío.- Esto significa que el yodo no fue captado por el nódulo sino por el 
resto del parénquima glandular. El nódulo frío indica un tumor maligno, sin 
encapsular. Para corroborar si es un tumor maligno se administra tirotrofina con la 
intención de estimular al nódulo frío a que produzca tiroxinas. Si sigue sin producir 
tiroxinas (pues no capta el yodo 131), significa que el tumor es autónomo 
(independiente del feedback con la tirotrofina). Vemos por un segundo centellograma 
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que sigue siendo frío y entonces concluimos que sí es maligno. El tratamiento es la 
tiroidectomía total, incluyendo los ganglios vecinos, pues el tumor sin encapsular 
pudo haberse irradiado. 

c) Nódulo tibio.- Esto significa que tanto el nódulo como el parénquima glandular 
(tejido vecino) captan por igual el yodo 131. Aquí el nódulo puede ser un tumor 
benigno o maligno. Para decidirlo hacemos la prueba de estimulación con tirotrofina 
y volvemos a mirar el centellograma. Aquí pueden pasar dos cosas: el nódulo aparece 
esta vez como frío (significa que se está malignizando), o bien vuelve a aparecer tibio. 
En este último caso se hace una prueba de inhibición con tiroxinas: si da caliente 
extirpamos sólo el nódulo, pero si sigue dando tibio se prosigue investigando durante 
cierto tiempo con las mismas pruebas anteriores hasta determinar si progresó hacia 
un tumor benigno o hacia uno maligno. 


Prueba de eutiroidismo, hipertiroidismo o hipotiroidismo 


Independientemente de querer saber si el tumor es benigno o maligno, también 
puede interesarnos saber si la tiroides funciona normalmente (eutiroidismo), si 
funciona en más (hipertiroidismo) o en menos (hipotiroidismo). 

Al paciente se le da a beber yodo radiactivo. Recordemos que e el eutiroidismo la 
tiroides captará solamente el yodo que necesita, que en el hipertiroidismo capta 
demasiado yodo, y que en el hipotiroidismo capta muy poco. Una vez administrado el 
yodo, cada tanto tiempo se mide qué porcentaje de yodo fue captado. Por ejemplo, si a 
las 24 horas se captó aproximadamente un 25% del yodo, y a las 48 horas un 45%, 
estamos en presencia de eutiroidismo. En el hipertiroidismo en cambio hay una curva 
en pico, que indica que a las 24 horas se captó el 45% del yodo y luego hay un 
decrecimiento, mientras que en el hipotiroidismo a las 24 horas se captó un 10% del 
yodo y a las 48 horas un 15%. 


Hipertiroidismo 
Definición.- Aumento de hormona tiroidea en sangre. 


Etiopatogenia.- a) latrogénica: por ejemplo un paciente hipotiroideo que ingiere 
hormona tiroidea en exceso. b) Autoinmune: por ejemplo la enfermedad de Basedow. 
Comienza antes de los 35 años y se debe a la presencia en sangre de un auto-anti- 
cuerpo llamado Lats, el cual, por ser similar a la tirotrofina, estimula a la tiroides 
dando un hipertiroidismo. El Lats es responsable del bocio difuso de la tiroides (que 
produce el hipertiroidismo) por un lado, y de la exoftalmia bilateral por el otro. La 
exoftalmia es la protrusión del globo ocular hacia fuera, y no siempre se da en esta 
enfermedad. c) Hipofisaria: un tumor en la hipófisis aumenta la tirotrofina, que a su 
vez aumenta las tiroxinas. El aumento de éstas últimas no hace disminuir las 
tirotrofinas porque es un tumor hiperfuncionante autónomo (no responde al feed- 
back). d) Paraneoplásica: ciertos tumores malignos alejados de la tiroides (por 
ejemplo en el pulmón) segregan sustancias atípicas similares a la tirotrofina, lo que 
estimulará a la tiroides. e) Primaria: nódulos que aparecen en la misma glándula 
tiroidea y que la estimulan produciendo hipertiroidismo. Un ejemplo es la 
enfermedad de Plummer, que cursa con bocio multinodular (tumores benignos). 
Aparece después de los 30 años y puede haber una leve exoftalmia uni o bilateral. 
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Otro ejemplo es el adenoma tóxico o uninodular, que cursa siempre sin exolftalmia, y 
afecta a mujeres entre 50 y 70 años. 


Sintomatología.- La triada clínica es taquicardia, adelgazamiento y calorigénesis. Más 
específicamente, la sintomatología hipertiroidea abarca tres síndromes: metabólico, 
cardiovascular y psiconeuromuscular. 

a) Metabólico: La hormona tiroidea aumenta el consumo de oxígeno, el metabolismo 
basal y produce calor corporal. Por ello clínicamente se ve calor excesivo (y como 
compensación transpira) y adelgazamiento (aunque coma mucho). El paciente 
consulta por el exceso de calor y porque come mucho y sigue delgado. 

b) Cardiovascular: Hay taquicardia, aumento del volumen sistólico y palpitaciones. 
En el caso de la taquicardia, las células al necesitar más oxígeno requieren más aporte 
de sangre, aumentando el corazón su frecuencia de latidos. El aumento del volumen 
sistólico lleva a la hipertensión. Al principio el aumento de la presión máxima o 
sistólica no se acompaña por el mismo aumento en la presión mínima, con lo cual 
aumenta la presión diferencial. Las palpitaciones son debidas al aumento de la 
actividad simpática, fuerza de las contracciones y aumento del volumen sistólico. Hay 
disnea. 

c) Psiconeuromuscular: A nivel psíquico hay una inquietud psicomotora permanente 
(taquipsiquia), pero sin llegar a la manía. Se ve un aumento de la emotividad y 
también hay insomnio, pues hay un aumento de adrenalina y el centro del despertar 
es adrenérgico. A nivel neurológico aparece hiperreflexia. A nivel muscular aparece 
miastenia (fatigabilidad muscular rápida), ya que el aumento del metabolismo obliga 
a gastar más rápido la glucosa. 

Tres pruebas permiten detectar la miastenia: a) maniobra de Plummer: estando 
acostado, si pedimos al paciete que se incorpore con los brazos cruzados sobre el 
tronco sólo puede levantar los hombros y la cabeza, y a veces ni siquiera estos; b) 
maniobra de Lage: se le pide al paciente quedarse parado en una pierna, y sólo resiste 
5-10 segundos; c) maniobra del taburete: al sentarse en un banco bajito, se cae de 
cola. 

Otros síntomas que aparecen en el hipertiroidismo son pelo quebradizo y fino, piel 
caliente y húmeda, lengua fina y temblorosa, estimulación de la serie mieloidea e 
inhibición de la linfoidea. En la mujer, oligomenorrea o amenorrea. 


Hipotiroidismo 
Definición.- Déficit o ausencia de hormona tiroidea en sangre. 


Etiopatogenia.- a) latrogénica: puede ser medicamentosa (exceso de sustancia anti- 
tiroidea), quirúrgica (tiroidectomía), o radiactiva (radiación excesiva de yodo 131). b) 
Autoinmune: por ejemplo la tiroiditis de Hashimoto, que cursa con bocio difuso. Aquí 
la tiroides segrega una sustancia coloidal que pasa a la sangre donde no es reconocida 
como propia por el organismo (auto-antígeno). Esto estimula al sistema inmune que 
fabricará auto-anticuerpos para destruir no sólo el autoantígeno sino también la 
tiroides, que es el origen de los mismos. Esto esclerosa la glándula: las células 
tiroideas sufren una transformación y ya no pueden segregar tiroxinas. Predomina en 
mujeres de edad media. No debe confundirse esta tiroiditis con la tiroiditis de Riedl o 
fibrosa, donde no hay problema de secreción de tiroxinas. Aquí el tejido tiroideo es 
sustituido por tejido fibroso, que compromete la tráquea dando síntomas 
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respiratorios. Para aliviar la presión sobre la tráquea, se hace una tiroidectomía 
parcial. c) Hipofisaria: en el panhipopituitarismo no hay tiroxinas porque no hay 
tirotrofinas. Ver más abajo cuadro de diagnóstico diferencial entre hipotiroidismo 
primario y secundario. d) Primaria: Ausencia congénita de la tiroides, o bocio difuso 
congénito. Ver más adelante Cretinismo. 


Sintomatología.- La triada clínica es bradicardia, mixedema y miotonía. El resto de 
los síntomas presenta algunas variaciones según la edad de aparición del 
hipotiroidismo, es decir, según sea infantil, juvenil o adulto. 

a) Infantil.- Se llama cretinismo. Es congénito (ocurre durante la vida intrauterina) y 
reconoce dos causas: bocio difuso y ausencia de glándula. a) El primero se llama 
cretinismo esporádico: un déficit de hormona tiroidea en la madre lleva a un aumento 
en la tirotrofina hipofisaria por feedback positivo, la cual pasará al feto estimulando 
su tiroides y produciendo el bocio difuso; b) el segundo es el bocio endémico: una 
abundante cantidad de sustancias bociógenas ingeridas por la madre (repollo, coliflor, 
etcétera.) dificultan el aprovechamiento del yodo, se impide la normal secreción de 
tiroxina materna y no pasa la cantidad suficiente de esta hormona al feto, lo que lleva 
a la no formación de la glándula (atiriosis). 

Ambas formas de cretinismo dan la misma sintomatología: 1) detención del 
crecimiento, sobre todo del longitudinal: al no crecer las extremidades, da un enano 
disarmónico; 2) disminución del metabolismo en general; 3) macroglosia: la lengua 
aumenta su tamaño, quedando fuera de la boca; 4) mixedema; 5) oligofrenia: hay un 
retardo en las etapas evolutivas; 6) la nacer puede tener ictericia o hernia umbilical. 
Como hay otras patologías donde también hay enanismo y oligofrenia, cabe hacer un 
diagnóstico diferencial (ver Cuadro de diagnóstico diferencial del cretinismo). 
También se puede diferenciar el enanismo tiroideo y el hipofisario del enanismo 
constitucional. En éste último, está todo normal, salvo la estatura. 

b) Juvenil.- Cuadro intermedio entre el cretinismo infantil y el mixedema adulto. Su 
gravedad depende de la edad de aparición. El retardo del crecimiento es menos 
pronunciado que en el cretinismo, pero igual se advierte en un retraso en las gonadas 
y en los huesos faciales (lo que le hace conservar fisonomía infantil). El CI (coeficiente 
intelectual) será de acuerdo a la edad en que ocurra el cuadro. 

c) Adulto.- Se llama también mixedema porque es el síntoma más resaltante. Al igual 
que en los cuadros infantil y el juvenil, presenta tres síndromes: metabólico, 
cardiovascular y psiconeuromuscular. 

1) Metabólico: disminuye el metabolismo y la calorigénesis, lo cual genera 
constipación, pelo y piel secos, piel marmórea y fría con obesidad. Hay mixedema, o 
sea una infiltración mucoproteica por debajo de la piel, principalmente en cara, 
manos y pies. Es una infiltración de la fracción amorfa del tejido conectivo debajo de 
la epidermis. 2) Cardiovascular: hay bradicardia con disminución del volumen 
sistólico, y cardiomegalia de origen mixedematoso. En sangre, está estimulada la serie 
linfoidea e inhibida la mieloidea. 3) Psiconeuromuscular: bradipsiquia y depresión del 
sistema nervioso. Duerme mucho por el predominio vagal o parasimpático. Voz grave 
y ronca. El síntoma más importante y patognomónico del hipotiroidismo es la 
llamada miotonía, o sea la descontracción muscular lenta, que puede detectarse con la 
prueba del talón de Aquiles. 
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Diagnóstico diferencial entre hipotiroidismo primario y secundario 


Hip otiroidismo primario 


mios Ya desta Se agrega caída del vello axilar y púbico, palidez 

anteriormente alabastrina, etc 

Mixedema Sí, pero en menor medida pues los 
glucocorticoides están disminuídos 


al Disminuído por la acción lipolítica de la 
disminución de glucocorticoides 
Hipoglucemia, pues está Hipoglucemia más pronunciada, pues están 
disminuido uno de los 5 disminuidos 3 de los 5 factores hiperglucemiantes: 
factores la hormona tiroidea, los glucocorticoides y la 
hiperglucemiantes: la somatotrofina. 


hormona tiroidea. 


Diagnóstico diferencial del cretinismo 


| GCretinismo | Enanismo hipofisario | Mogolismo | 
Eiopaiagena Déficit de STH Trisomía del par 21 
Normal, pero infantil 


pl lo normal 
inexpresiva normal 


[Ojos | Edema palpebral ¡Normal _ | Epicanto y tercer párpado 


A 
nasal hundida 
prop orcionado LC uicefalia 


Hormonas —[ o Déficit o ausencia de Déficit de STH 
tiroxinas 


Cromosomas | Normal [Normal | Trisomíao traslocación 


7. Paratiroides 


Las paratiroides son pequeñas glándulas que secretan parathormona, una hormona 
vital reguladora del calcio y el fósforo. Sus dos patologías principales son el 
hipoparatiroidismo y el hiperparatiroidismo, resultantes, respectivamente, de una 
disminución y de un aumento de los niveles de parathormona en sangre. El presente 
capítulo se basa en Castelluccio (1983). 


La paratiroides y la parathormona 


Las glándulas paratiroides son cuatro pequeñas glándulas del tamaño de un grano de 
arroz, ubicadas regularmente dos a cada lado de la glándula tiroides, a la altura del 
cuello. Su función es la secreción de una hormona, la parathormona (PTH), que 
regula el metabolismo del calcio (Ca) y del fósforo (P), aumentando el nivel de calcio 
en sangre y bajando el nivel de fósforo. La PTH actúa así a tres niveles: intestinal 
(reabsorbe el calcio de los alimentos), óseo (activa los osteoclastos enviando calcio a 
la sangre) y renal (reabsorbe el calcio y elimina el fósforo). 

Veamos con mayor detalle la función normal de la parathormona (PTH). 

La PTH es una hormona vital, lo que significa que su ausencia provoca la muerte. Se 
trata de una hormona cuya acción específica es regular el metabolismo del calcio y el 
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fósforo, es decir, regulará los niveles de estos minerales en la sangre, designados 
respectivamente como calcemia y fosfatemia. 

El estímulo específico de la PTH es la hipocalcemia, lo que significa que esta 
hormona interviene cuando hay bajo nivel de Ca en la sangre. Si hay hipocalcemia 
hace feed-back positivo (se segrega PTH), y si hay hipercalcemia hace feed-back 
negativo (se inhibe la secreción de PTH). 

La PTH actúa conjuntamente con la vitamina D, una vitamina que se forma gracias a 
la luz solar y cuya ausencia produce trastornos de avitaminosis D (raquitismo y 
osteomalacia). 

Para lograr su fin, que es aumentar la calcemia y disminuir la fosfatemia, la PTH 
actuará simultáneamente en tres niveles: digestivo, óseo y renal. En el siguiente 
esquema vemos estas tres estructuras: 


En primer lugar la PTH controla la admisión de los minerales (por ejemplo el calcio) 
al organismo, y su posterior pasaje a los líquidos corporales (plasma sanguíneo), con 
lo cual controlará el Ca y el P a nivel intestinal, que es por donde ingresan dichos 
minerales. También actuará a nivel del hueso estimulando células óseas que enviarán 
o recibirán Ca de la sangre, y actuará también a nivel renal regulando la eliminación 
de Ca y P por orina. Más específicamente: 


a) A nivel intestinal: en presencia de vitamina D, la PTH aumenta la reabsorción del 
calcio de los alimentos (por lo tanto aumenta la calcemia). El calcio sanguíneo o 
sérico podrá ir entonces por ejemplo al hueso. Bajo condiciones normales, la PTH es 
también el factor que regula la asimilación del fósforo que ingresa por alimentación. 
Si no actúa la PTH se presenta un cuadro de estasis fosforado y la hiperfosfatemia 
típica del hipoparatiroidismo (ver más adelante). 
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b) A nivel óseo: la PTH regula el intercambio de calcio y fósforo a nivel del hueso. 
Recordemos que el hueso tiene una capa cortical externa y una medular interna, esta 
última de tejido esponjoso. En el hueso existen dos tipos de células activas: los 
osteoblastos y los osteclastos. Los osteoblastos tienen la función de tomar el calcio 
circulante y así pueden formar hueso (osteogénesis); al revés, los osteoclastos 
remueven el hueso reenviando el calcio a la sangre, o sea, destruyen el hueso 
(osteólisis). Entonces, si son activados los osteoclastos por la PTH aumentará la 
calcemia, y si son activados o estimulados los osteoblastos la calcemia disminuirá. 

Cc) A nivel renal: a nivel del tubo contorneado distal del riñón, la PTH estimula la 
reabsorción del calcio (o sea el calcio vuelve a la sangre) y la eliminación del fósforo 
por orina. Obsérvese que si aumenta el calcio en sangre, la hipercalcemia resultante 
produce un feed-back negativo de la PTH, o sea esta hormona deja de segregarse para 
volver a bajar la calcemia. 

La inhibición de la reabsorción del fósforo por la PTH producirá obviamente una 
hiperfosfaturia (aumento de fósforo en orina) y una consecuente hipofosfatemia 
(disminución de fósforo en sangre). 

Si, como quedó dicho, la PTH activa la reabsorción de calcio, es natural pensar que 
habrá menos calcio en sangre (hipocalciuria). No obstante últimamente se ha visto 
que puede aumentar el calcio en sangre siempre y cuando se sobrepase el llamado 
“umbral renal”, o umbral de filtración renal, donde se elimina calcio por orina. En este 
caso el umbral de filtración renal es el mínimo de calcemia que debe haber para que 
se empiece a eliminar calcio por orina, ya que cuando hay una gran cantidad de calcio 
circulante éste se elimina por la orina. En estos casos incluso la mucosa gástrica 
libera también calcio, el cual irrita la pared del estómago y explica las úlceras 
gástricas en el hiperparatiroidismo. 

La PTH tiene también otras funciones. Así, la PTH y la aldosterona inhiben la acción 
de la vasopresina a nivel del tubo contorneado distal. 


Naturaleza de la PTH.- Se ha discutido si esta hormona no es única y en realidad 
consta de dos porciones separadas con distintas acciones específicas. La teoría clásica 
es que la PTH es unitaria y tiene una única acción a nivel óseo (lo que a su vez 
produce efectos secundarios en el riñón). Actualmente se tiende a pensar que hay en 
la PTH dos cuerpos albuminoideos de distinto peso molecular (como si fueran dos 
sub-hormonas), cada uno con diferente acción específica: sobre el hueso una y sobre 
el riñón la otra. 

Para comprender el funcionamiento de la PTH, será conveniente repasar el 
metabolismo del calcio, el del fósforo, y el metabolismo fosfo-cálcico. 


Metabolismo del calcio.- El 2% de la sustancia corporal es calcio. De este 2%, el 99% 
está depositado en huesos y dientes, y el 1% restante está en los líquidos corporales, o 
sea en el plasma o suero de la sangre (formando el calcio sérico, plasmático o 
sanguíneo). Se llama también calcio circulante. 

Este calcio circulante a su vez, en un 55% está libre o ionizado (Ca++) y se llama 
calcio iónico. El 45% restante es no ionizado por encontrarse unido a proteínas 
(calcio proteínico). 

Cuando el organismo necesita calcio, recurre en lo inmediato al calcio iónico, pero 
cuando éste se acaba recurre al calcio no iónico, ionizándolo para poder utilizarlo. 
Esto ocurre siempre y cuando el PH sea el normal, pues cuando el PH es alcalino 
(alcalosis) el calcio no se ioniza produciéndose una hipocalcemia, y, al revés, cuando 
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el PH es ácido (acidosis) el calcio se ioniza muy fácilmente produciéndose una 
hipercalcemia. 

El calcio se encuentra también en el espacio intersináptico, ya que es imprescindible 
para el proceso de polarización de la membrana, y consecuentemente para 
transmisión del impulso nervioso. 

Podemos distinguir dos procesos de recambio de calcio: a nivel óseo y a nivel renal. 

A nivel óseo, los osteoblastos toman el calcio circulante y los osteoclastos lo envían a 
la circulación. Es este un proceso de recambio entre la fase sólida del calcio (calcio 
óseo) y la fase circulante o líquida (calcio sanguíneo). Los dientes, por su peculiar 
situación topográfica, parecen estar excluídos de este recambio. 

A nivel renal-intestinal, el calcio por un lado se absorbe por el intestino delgado y por 
el otro se elimina por el riñón. El 80% del calcio ingerido se elimina por las heces, y el 
20% restante se absorbe (para que esto último sea posible debe estar presente la 
vitamina D). Lo normal es eliminar de 5 a 7 mg diarios de calcio, es decir se elimina el 
calcio excedente. Los motivos por los cuales puede haber un exceso de calcio en el 
organismo son los siguientes: 

a) Dietas lacto-alcalinas prolongadas durante meses. 

b) Administración excesiva de vitamina D. 

c) Estado de oferta endógena por destrucción ósea masiva. En estos casos el riñón es 
incapaz de eliminar el exceso de calcio, aumentando el peligro si hay una 
insuficiencia renal previa. 

d) En hipercalcemias duraderas, por ejemplo producidas por un hiperparatiroidismo, 
se producen nefrocalcinosis, pudiendo llevar esta calcificación del riñón a la 
insuficiencia renal total. 

También puede haber un déficit de calcio (hipocalcemia), proveniente de una mala 
absorción a nivel intestinal o de otros motivos que veremos luego dentro del 
síndrome de hipofunción paratiroidea. 


Metabolismo del fósforo.- El 1,16% de la sustancia corporal es fósforo. De ese 
porcentaje, el 80% está en huesos y dientes en forma insoluble, y el 20% restante está 
en disolución en líquidos intra y extracelulares. 

Dentro de este último, hay una parte que es fósforo orgánico (unido a ésteres), sobre 
todo en los eritrocitos y el líquido intracelular. La otra parte es fósforo inorgánico que 
está en el suero sanguíneo y a nivel intra y extracelular (líquido intersticial). 

El nivel normal de fósforo sérico o sanguíneo de 3-4 mg, pudiendo aumentar 
ligeramente después de una comida. 

La reabsorción del fósforo inorgánico se realiza fácil y directamente. En cambio el 
fósforo orgánico debe primero sufrir una escisión (donde interviene una enzima: la 
fosfatasa intestinal) y recién después puede reabsorberse como fósforo inorgánico. La 
reabsorción del fósforo se ve obstaculizada cuando hay abundante calcio en la 
alimentación, pero al revés, el exceso de fósforo no afecta la reabsorción de calcio. 

El fósforo se elimina principalmente a nivel renal (en un 90% como fósforo 
inorgánico). 


Metabolismo fosfo-cálcico.- En sangre, el calcio y el fósforo están siempre en relación 
constante (Ca x P = constante), de forma tal que cuando uno está aumentando el otro 
disminuirá. La PTH va a regular precisamente estos niveles de calcio y fósforo en 
sangre y consecuentemente en orina. Como veremos, en los síndromes de 
hiperfunción e hipofunción esos niveles de calcio y fósforo se verán alterados. 
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Patologías paratiroideas 


Examinaremos a continuación los cuadros clínicos que corresponden a un déficit de 
PTH (hipofunción) y a un exceso de PTH (hiperfunción). En el esquema siguiente 
quedan resumidos los principales aspectos de ambos cuadros. 


Hiperfunción Hipofunción 
(Hiperparatiroidismo) (Hipoparatiroidismo) 
Exceso de PTH en sangre Déficit de PTH en sangre 


Etiología Adenomas, hiperplasias. Idiopatía, tiroidectomía, causas tóxico- 
infecciosas. 


Calcemia ALTA. Aumento de PTH activa los BAJA: Disminución de PTH activa los 
[a osteoclastos. Por lo tanto, hay osteoblastos. Por lo tanto hay 
hipercalcemia. hipocalcemia. 

Calciuria ALTA. Al superarse el umbral de Ca BAJA. Al no superarse el umbral de Ca 
sérico el exceso pasa a orina sanguíneo el Ca no pasa a la orina, y por 
produciendo cálculos en el riñón tanto hay hipocalciuria. 
(nefrocalcinosis). Por lo tanto, hay 
hipercalciuria. 


Fosfatemia | BAJA. Como Ca y P están en relación ALTA. Hay hiperfosfatemia para 
inversa, al haber hipercalcemia habrá equilibrar la hipocalcemia. La 
hipofosfatemia (el P no es disminución de PTH inhibe la 


reabsorbido). reabsorción de P en el tubo contorneado 
distal. 


P no es reabsorbido, pasa a orina. P pasa a sangre (es reabsorbido). 
Cuadros Síndrome metabólico Fase aguda: ataque tetánico (menos de 
clínicos Síndrome renal: nefrocalcinosis, 5 mg de Ca) 

nefrolitiasis Fase latente: larvado o enmascarado 

Síndrome óseo: osteoporosis (entre 5 y 7 mg de Ca) 

Síndrome psicoendocrino: confusión, Fase crónica 

manía, depresión. 


Hipoparatiroidismio 
Generalidades 


Definición.- Déficit de PTH circulante. 

Etiopatogenia.- a) Tiroidectomía: las paratiroides pueden extirparse accidentalmente 
junto con la tiroides. b) Idiopatía: en un 25-30% coincide con la enfermedad de 
Addison. Se cree que los anticuerpos destruirían el parénquima paratiroideo, 
produciendo atrofia y esclerosis de la glándula. c) Tóxico-infeccioso: es común 
observar un hipoparatiroidismo con la monilitiasis, una micosis producida por el 
hongo Monilia Albicans a nivel vaginal, buscal, etcétera. 

Cuadro clínico.- La sintomatología varía según la fase. En la fase aguda o tetania hay 
menos de 5 mg de Ca en sangre. Como síntomas tardíos aparecen alteraciones 
tróficas en piel, cabellos y uñas, así como cataratas y calcificaciones. En la fase latente 
aparecen de 5 a 7 mg de Ca en sangre. 

Factores clínicos en general.- El hipoparatiroidismo tiene preferencia por el sexo 
femenino, preferencia en el invierno o en países de poco sol, y tiene buena respuesta 
terapéutica a la vitamina A. 

La insuficiencia de PTH puede o no manifestarse. Tal déficit permanece latente 
cuando las necesidades hormonales del organismo son mínimas. Hay individuos 
donde una secreción insignificante de PTH es suficiente para sostener una calcemia 
normal (hipoparatiroidismo compensado). La insuficiencia hormonal se manifiesta 
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cuando deja de producirse esta pequeña cantidad, o bien cuando aumentan las 
necesidades del organismo. Tan pronto como la secreción sea inferior a estas 
necesidades, se hace manifiesto el cuadro: baja la calcemia y se desarrolla el 
síndrome metabólico (modificación de los niveles de Ca y P en sangre y orina), y el 
cuadro clínico correspondiente. 


Fase aguda: ataque tetánico 


Es provocado por un déficit agudo de Ca al descender su nivel en sangre por debajo 
de 5 mg, y puede deberse a un hipoparatiroidismo. Un ataque similar puede ocurrir 
en un cuadro de normocalcemia pero debido a un brusco descenso de Mg (magnesio) 
en sangre, ocasionado por alcoholismo, toxemia gravídica, etcétera. Respecto de esta 
última, hacia el final del embarazo es normal un descenso de Mg (hipomagnesemia). 
A diferencia del ataque tetánico por hipocalcemia, en la hipomagnesemia no hay por 
lo general “mano de partero' pero sí el resto de los síntomas, que son iguales. 

A los efectos de un diagnóstico diferencial de estos diferentes ataques tetánicos, 
describiremos la etiopatogenia del ataque por hipomagnesemia con normocalcemia 
con los siguientes puntos, no sin antes recordar que como el descenso de Mg produce 
hiperexcitabilidad muscular, dará los mismos síntomas que la hipocalcemia, excepto 
la mano de partero”: 

a) Eclampsia o toxicosis gravídica: enfermedad que aparece en el embarazo o 
lactancia y cursa con hipertensión arterial y gran pérdida de Mg. b) Delirium tremens 
o estado confusional del alcohólico, donde aparecen temblores y convulsiones 
generalizadas con confusión mental: el Mg disminuye porque el alcohol compite con 
éste. c) Insuficiencia renal, acidosis diabética, ingestión de gran cantidad de líquido 
sin Mg. d) Síndrome de Conn o hiperaldosteranismo primario. 

El descenso brusco de Ca en sangre (hipocalcemia), además de ser producido por el 
hipoparatiroidismo agudo (que hace bajar la calcemia con la consiguiente 
hiperexcitabilidad muscular), puede provenir de estas otras causas: 

a) Avitaminosis D: el Ca no se puede reabsorber al faltar esta vitamina. b) Alcalosis 
por hiperventilación: la hiperventilación aumenta la alcalosis en sangre (aumenta su 
PH) y torna inaprovechable el Ca al no poder quedar en estado iónico, o sea no se 
puede separar de la proteína. La alcalosis también puede producirse por tratamientos 
continuos con alcalinos, como en la acidosis renal. c) Pancreatitis aguda: hace que el 
Ca se combine formando un compuesto insoluble y no pueda ionizarse. Se necrosa 
una buena parte del páncreas, formándose compuestos inaprovechables de Ca y 
enzimas, aunque el Ca puede estar también unido a grandes cantidades de grasa 
liberadas en el tejido adiposo necrosado. La hipocalcemia aparece a los dos días del 
ataque de pancreatitis, y el ataque tetánico entre los dos y los cinco días. d) 
Síndromes de mala absorción con esteatorrea. En la esteatorrea la materia fecal 
arrastra las grasas, y entonces la vitamina D de disuelve y no puede actuar (recordar 
que las vitaminas A y D son liposolubles): esto impide la acción de la PTH y produce 
hipocalcemia. e) Hipoestrogenismo: en la segunda fase del ciclo menstrual, donde lo 
normal es el descenso de estrógenos y aumento de la progesterona. El déficit de 
estrógenos impide una buena fijación del Ca pudiendo llegarse a la osteoporosis. f) 
Pérdida de Ca en el embarazo y lactancia. g) Pancreatitis crónica: al disminuir la 
secreción de lipasa pancreática no se degradan las grasas del intestino, y estas 
entonces disuelven la vitamina D. 
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Etiopatogenia.- Todos los casos anteriores de hipocalcemia llevan a una crisis 
epiléptica, pues hacen aumentar el umbral de excitabilidad neuromuscular: hay poco 
Ca para mantener el potencial de membrana, lo que produce contracciones tónicas. 
La hiperexcitabilidad muscular lleva a una hiperreflexia. 


Formas clínicas.- El ataque tetánico tiene dos formas clínicas: el ataque tetánico 
tónico (o ataque propiamente dicho), y el ataque tetánico tónico-clónico (o atípico 
epiléptico). Aclaremos que “tónico” significa contractura, y “clónico” descontractura. 

a) Ataque tetánico tónico.- Se produce sin convulsiones. 1) Generalmente empieza 
con un aura: parestesias en manos, pies y cara (sensación de cosquilleo); los labios se 
ponen rígidos, no pudiendo mostrar los dientes. El hormigueo asusta al paciente pues 
le da sensación de muerte. Suele haber también malestar general, dolores en los 
miembros y depresión. 2) Si no hay aura el ataque se da directamente. En la mano 
aparece la mano de partero”, y esto es patognomónico: la mano se flexiona a nivel de 
las articulaciones metacarpofalángicas, con extensión de los dedos y oponencia o 
abducción del pulgar, y se da en ambas manos. Si el ataque es más grave, avanza 
hacia los miembros superiores. 3) Los brazos adoptan la posición de un perro que da 
la pata (flexión del codo con rotación hacia adentro). 4) En la cara aparece la 'boca de 
carpa”, que es un espasmo del labio superior con caída de las comisuras labiales, 
resultando imposible abrir la boca. 5) Si el ataque sigue se extiende a los miembros 
inferiores de igual forma que había tomado a los brazos, o sea primero hay una 
flexión del pie (contractura tarso-pedálica, donde el pie rota hacia adentro, se 
flexiona y cae), luego se flexiona la rodilla y luego la pierna sobre el abdomen. A los 
ataques generalizados donde hay contractura de brazos y piernas se los llama carpo- 
pedálicos. 6) Síndrome de hiperventilación: quedan afectados los músculos 
respiratorios diafragmáticos e intercostales, con lo cual disminuye la incorporación 
de oxígeno y la expulsión de CO2: esto estimula los centros respiratorios llevando al 
paciente a hiperventilar. Administrando Ca, la situación se revierte. De no ser así la 
hiperventilación puede llevar al paciente a una alcalosis que impide la ionización del 
Ca, con lo que se acentúa la hipocalcemia y el cuadro general empeora. 

El ataque puede presentarse espontáneamente o desencadenarse por un estímulo 
acústico, mecánico, psíquico o por hiperventilación. En el niño puede producirse por 
una infección febril. La duración del ataque varía: puede terminar en un ataque 
tónico con hipoventilación, debido a que se contraen los músculos del abdomen 
(vientre “en tabla”) o los toráxicos. Esto disminuye la profundidad de la respiración, 
hace aumentar la acidosis y el Ca se puede ionizar. También el ataque puede durar 
horas en niños pequeños o lactantes: en estos casos las manos pueden presentar una 
tumefacción edematosa. Es aquí también peligroso el espasmo faríngeo, que va 
acompañado de cianosis y a veces de muerte. Si el ataque dura mucho tiempo baja el 
Ca a nivel neuronal y comienza el compromiso cerebral. El peligro es la parálisis de 
los músculos intercostales (asfixia) y la contractura del miocardio (muerte por crisis 
cardíaca). 

El ataque tetánico produce dolores profundos, sensación de muerte, y luego del 
ataque la memoria se conserva, al igual que la conciencia. 

b) Ataque tetánico tónico-clónico.- Llamado también epileptoide, presenta 
convulsiones (ataque clónico) y por ello se parece al ataque epiléptico, pero se 
diferencia de este principalmente porque la epilepsia no tiene mano de partero ni 
conserva la conciencia. El siguiente cuadro sintetiza el diagnóstico diferencial del 
ataque tetánico en general: 
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Ataque Epilepsia (Gran Ataque Shock 
A —Á 2 CO E RSnucÉmico 


on Ce partera | Mano de partero | 


E — de A con amnesia No, pero 7 7 en el coma 
conciencia posterior fingir 


EE LI —MENIRO (JSURDIA ici 
esfínteres 

tónico-clónico 
neurovegetativos cianosis 


Fase latente: hipoparatiroidismo larvado o enmascarado 


Aquí baja el Ca pero no lo suficiente como para producir el ataque tetánico. Lo 
normal son 7 mg de Ca, mientras que el hipoparatiroidismo larvado tiene de 5 a 7 mg. 
Menos de 5 mg corresponde al ataque tetánico. 

Los síntomas son inespecíficos. Junto a las parestesias se observa fatiga corporal, 
desgano para trabajar, migraña, depresión cíclica, tendencia a palpitaciones 
cardíacas, dolor torácico de tipo anginoso, vómitos, constipación, crisis abdominales, 
etcétera. 

Respecto de las pruebas diagnósticas, con ellas se investiga el aumento de la 
excitabilidad neuromuscular, provocada por una supuesta hipocalcemia. Las 
maniobras diagnósticas desencadenan parcial o totalmente ataques tetánicos, a los 
que el sujeto está predispuesto por su hipoparatiroidismo latente. Estas pruebas son 
las siguientes: 

1) Signo de Erb: excitando con una corriente galvánica los músculos de la pierna 
(nervio peroneo) o del brazo (nervio mediano cubital) con una intensidad de 2,3 
miliamperes, habrá respuesta de excitación. Normalmente la respuesta recién 
aparece con 5 miliamperes. 2) Prueba de Chvosteck: la percusión del nervio facial 
(inmediatamente por delante del conducto auditivo externo) produce contractura de 
músculos de la cara debido a la hiperexcitabilidad. Se mueven los músculos del ala de 
la nariz, ángulo de la boca, pómulos y auricular de los ojos. 3) Signo de Lutz: la 
percusión del nervio peroneo sobre la cabeza del peroné provoca la elevación del 
borde externo del pie. 4) Signo de Trousseau: se rodea el brazo con un brazalete para 
que no pase sangre, con lo cual se acentúa la hipocalcemia preexistente y se produce 
la “mano de partero”. Esta prueba se puede potenciar pidiéndole al paciente que 
jadee, lo que aumenta la hiperventilación (que a su vez producirá la alcalosis que 
impide la ionización del Ca). Todas estas pruebas no sirven para diagnosticar 
epilepsias, pues allí los niveles de Ca son normales. 


Fase crónica: hipoparatiroidismo crónico 


Se caracteriza por: 

1) Calcificaciones. La prolongada disminución de PTH extrae el Ca de la sangre para 
formar el hueso (estimula los osteoblastos) pero el Ca extraído sigue también 
caminos anormales, produciéndose así calcificaciones ectópicas (depósitos de Ca en 
lugares anormales). Por ello, además del examen de sangre que muestra 
hipocalcemia, se buscan también calcificaciones ectópicas, que pueden o no ser 
patognomónicas. Las patognomónicas aparecen en el putamen y el núcleo caudado, y 
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más raramente en el cerebelo. Para ser visualizadas en radiografías la enfermedad 
debe datar de al menos dos años. Entre las calcificaciones ectópicas no 
patognomónicas están las cataratas. En los adultos afecta la parte externa del ojo y en 
niños la parte central (turbidez del cristalino). 

2) Alteraciones tróficas. Piel seca, escamosa y agrietada, uñas quebradizas, 
transparentes y estriadas, con surcos transversales. El cabello aparece seco y 
quebradizo, se cae a mechones pudiendo llegar a la total alopecía. 

3) Trastornos digestivos, cardíacos, psíquicos, astenia, depresión y cefalea. También 
trastornos óseos como la descalcificación dentaria, lo que puede aparecer como que 
la raíz del diente sea corta y deforme, o que la salida del diente se retrase o no se 
produzca. Puede también estar afectado el esmalte dentario, presentando surcos 
transversales, donde cada uno corresponde a un brote tetánico. La afección del 
esmalte dentario y las cataratas son propias de todas las formas de hipocalcemia, 
debido a un déficit de vitamina D. 


Diagnóstico diferencial del hipoparatiroidismo 


1) Es decisiva la hipocalcemia por debajo de los 7 mg, y cabe destacar que sólo tiene 
importancia la fracción cálcica ionizada. La hipocalcemia solo tiene valor diagnóstico 
cuando se demuestra que no hay hipoproteinemia, ya que el déficit de Ca puede 
deberse a un déficit de proteínas, aunque quedó dicho que sólo interesa el Ca 
ionizado, no el unido a proteínas. 

2) Valores normales o ligeramente sub-normales de Ca urinario son incompatibles 
con el diagnóstico de hipoparatiroidismo. Un hipertiroidismo puede provocar 
hipocalciuria, pero en estos casos la calcemia se mantiene normal, no habiendo 
entonces hipoparatiroidismo. 

3) Las manifestaciones del hipoparatiroidismo latente son tan diversas y 
desorientadoras que pueden pasar años antes del diagnóstico. El cuadro sintomático 
puede confundirse con cualquier trastorno vasomotor (por ejemplo angina pectoris), 
con una enfermedad gastroduodenal, o con una neurosis o una psicosis. 


Hiperparatiroidismo 
Generalidades 


Definición.- Aumento de PTH en sangre. 

Etiopatogenia.- a) Adenoma solitario en glándula paratiroides (tumor benigno 
hipersecretor de PTH). Es la etiología en el 99% de los casos. b) Hiperplasia 
glandular: implica el aumento del número de células, y es más raro. 


Cuadro clínico 


El cuadro clínico del hiperparatiroidismo se divide en cinco síndromes: metabólico, 
renal, óseo, digestivo y psicoendocrino. 


1) Síndrome metabólico.- Se define a partir de los valores de calcemia, calciuria, 
fosfatemia y fosfaturia. Cabe agregar que, normalmente, la eliminación de Ca se 
realiza en un 80% por las heces y en un 20% por orina, pero en cuadros de 
hiperfunción esta proporción se altera pudiendo llegar a un 90% la eliminación por 
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orina. La calciuria es lo más importante en el síndrome metabólico, por el peligro de 
la nefrocalcinosis. 

2) Síndrome renal.- La hipercalciuria y la hiperfosfaturia van formando en el riñón 
compuestos insolubles de Ca y P: los cálculos renales. Aquí pueden suceder dos cosas: 
a) si los cálculos se forman en el parénquima renal se produce una nefrocalcinosis, 
que radiográficamente se diagnostica como incrustaciones cálcicas en el parénquima, 
preferentemente a nivel de las pirámides. La nefrocalcinosis, que también parece 
producirse a partir de la hipercalcemia, incluye dolores lumbares, hematuria y lleva a 
un aumento de la presión diastólica y por lo tanto a una insuficiencia renal crónica; 
b) si los cálculos se forman en las vías renales de excresión (cáliez renal y uréter) se 
produce una nefrolitiasis, menos grave. La nefrolitiasis puede sobrevenir 
rápidamente, a diferencia de la nefrocalcinosis y el síndrome óseo que recién se 
manifiestan luego de varios meses de sufrir hiperparatiroidismo, y de aquí el valor de 
la nefrolitiasis como síntoma precoz de la hiperfunción paratiroidea. 

3) Síndrome óseo.- El síntoma principal es la osteoporosis: rarefacción del hueso que 
le da apariencia de apolillado. El aumento de PTH produce un exceso de actividad de 
los osteoclastos lo cual lleva a la descalcificación del hueso (osteoporosis). Así, se 
deforman los huesos sometidos a presión como las vértebras, la cabeza del fémur y 
los maxilares. Cuando la pérdida de minerales del esqueleto alcanza una gran 
magnitud, hablamos de la enfermedad ósea de Reclinhauser. 

En dicha patología al comienzo se sienten dolores indeterminados luego de largos 
esfuerzos en el dorso, región sacra, caderas y piernas. Al cabo de meses aparecen 
deformidades tales como cifosis cérvico-dorsal y cifo-escoliosis dorsal. Má tarde el 
cuello se acorta y se ensancha. La columna lumbar se acorta y se forman pliegues 
cutáneos alrededor del tronco. Los brazos aparecen como demasiado largos respecto 
del tronco. Los dientes se aflojan y caen espontáneamente. 

Los estudios histológicos se hacen sobre una biopsia en la cresta ilíaca y permiten ver 
la fibrosis medular (alteración de la médula ósea). En cambio los estudios 
radiográficos muestran una gran reabsorción ósea (osteólisis) a nivel de la capa 
cortical externa: los dedos de la mano parecen palillos de tambor (finitos y 
ensanchados en los extremos). La calota craneana tiene al principio un aspecto 
finamente granulado, pero en casos avanzados aparece llena de orificios, como 
corroída por la polilla, con atrofia casi completa de las capas corticales externa e 
interna. Las radiografías se ven mejor en láminas óseas delgadas, como la calota 
craneana. En la zona medular aparecen quistes (agujeros en el hueso). El estudio 
radiográfico es útil para hacer un diagnóstico diferencial de la osteoporosis (debida al 
hiperparatiroidismo) con otras patologías. 

4) Síndrome digestivo.- En un 30% de los casos aparece úlcera gastroduodenal, sobre 
todo gástrica, por la eliminación de Ca por la mucosa gástrica. A veces también este 
síndrome coexiste con una pancreatitis aguda y con una pancreatitis crónica a 
repetición. 

Hay también náuseas, vómitos, anorexia, disfagia (trastorno en la deglución del 
alimento), constipación y dolores abdominales. 

5) Síndrome psicoendocrino.- Puede ser importante porque es el primer síndrome 
que se puede observar y hacer sospechar un hiperparatiroidismo. Aparecen estados 
confusionales, manía y depresión. 


Diagnóstico.- Se toman 5 cm3 de orina en un tubo de ensayo y se agregan unas 
gotitas del reactivo de Sulcovich. Hay tres respuestas posibles: a) si mantiene el 
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mismo color significa normocalcemia; b) si aparece orina con manchas blancas, hay 
hipocalcemia; y c) si aparece orina con un blanco compacto hay hipercalcemia. 
Además debe examinarse el cuadro cardiovascular: como el Ca interviene en la 
contracción del músculo cardíaco, habrá arritmias y taquicardias. El cuadro muscular 
en general, al desensibilizarse los receptores musculares, mostrará astenia 
(debilidad) y miotonía. 


Diagnóstico diferencial del hiperparatiroidismo 


El siguiente cuadro indica con qué otras patologías no debe confundirse una 
hiperfunción paratiroidea: 


Cushing 


Etiopatogenia | El aumento de PTH El aumento de La Disminuye la 
actúa sobre los glucocorticoides disminución síntesis 
osteoclastos aumenta el de proteica 
destruyendo el catabolismo estrógenos debilitándose 
hueso y llevando Ca proteico y se impide la la matriz 
a la sangre. destruye la fijación del ósea. 

matriz proteica Ca, lo que 
del hueso: el CA lleva a la 

no tiene donde osteoporosis. 
fijarse. 

Radiografía Hueso apolillado El hueso se ve El hueso se El hueso se 
debido a quistes en como llovido. ve como ve como 
región medular. Se llovido. llovido. 
compromete primero 
la capa cortical, que 
termina pareciendo 
granulada. 


8. Suprarrenales 


Las glándulas suprarrenales segregan hormonas como la aldosterona, el cortisol, los 
andrógenos y la adrenalina. En el presente artículo se explica su funcionamiento 
normal, así como también las patologías de hiperfunción (por ejemplo el síndrome de 
Conn y el síndrome de Cushing) y de hipofunción (por ejemplo la enfermedad de 
Addison). El presente capítulo se basa en Castelluccio (1983). 


Anatomía y embriología 


Anatomía.- Las glándulas suprarrenales están situadas encima de cada riñón, y pesan 
entre 4 y 14 gramos. Estas glándulas presentan dos porciones: una externa, llamada 
corteza suprarrenal, y otra interna, más en contacto con el riñón, que es la médula 
suprarrenal. 

A su vez, la corteza suprarrenal, que tiene células grandes y cargadas de lípidos y 
vitamina C, se compone de tres capas histológicamente diferenciadas entre sí: a) la 
capa externa o glomerular (delgada, con células de haces cortos e irregularmente 
distribuidas), b) la capa media o fascicular (la más gruesa, con células radiales), y c) 
la capa interna o reticular (más gruesa en el hombre que en la mujer, contiene 
cordones celulares en forma de red). 
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Embriología.- La corteza tiene origen mesodérmico. Entre la 4? y la 6” semana, las 
células originales indiferenciadas se condensan en grupos de células acidófilas (o 
eosinófilas), que luego se convierten en la corteza suprarrenal fetal. Luego de la 10% 
semana aparecen las células basófilas rodeando la formación celular primitiva y 
constituirán, junto con ella, la corteza suprarrenal definitiva. La corteza fetal ya 
segrega glucocorticoides y corticosterona, pero aún no aldosterona. A partir del 
nacimiento habrá una rápida involución de las células acidófilas de la corteza. 

La médula tiene origen ecodérmico. Hacia la 7? semana el bloque celular 
mesodérmico primitivo es invadido por células neurógenas ectodérmicas, que luego 
formarán la médula definitiva. 


Fisiología 


Para examinar las funciones de las glándulas suprarrenales debemos referirnos a las 
hormonas que estas glándulas segregan. La corteza segrega hormonas esteroidales 
(derivadas del colesterol), mientras que la médula segrega catecolaminas. En el 
siguiente esquema sintetizamos cuáles son las hormonas y qué función cumplen. 


Hormonas suprarrenales 


| Sector _ | Hormonas  — [| Funciones | 
Corteza Mineralocorticoides Aumentan de la volemia 
glomerular | (especialmente aldosterona) 


Corteza Glucocorticoides Catabolismo proteico 
fascicular (cortisol, cortisona y hormonas Potencian la neoglucogenogénesis 
intermedias como la Potencian la lipogénesis 
corticosterona y la Potencian la diuresis 
desoxicorticosterona) Potencian el simpático 
Estimulan la serie mieloidea e 
inhiben la linfoidea 


Aumentan la presión sanguínea 
Aumentan la acidez gástrica 
Efecto antiinflamatorio 
Reducen los antcuerpos 
Corteza Corticoides sexuales Los andrógenos disparan los 
reticular (98% andrógenos, y 2% caracteres sexuales prepuperales y 


estrógenos y progesterona) la maduracón sexual 


Catecolaminas Tienen acción simpática 
(80% adrenalina y 20% 
noradrenalina 


Influencia hipofisaria sobre la glándula suprarrenal 


La llegada del estrés a la corteza cerebral libera la inhibición sostenida que ejercía el 
sistema reticular sobre los centros hipotalámicos, y entonces estos pueden segregar el 
factor liberador de ACTH (hormona adrenocorticoesterona). Esta ACTH actuará 
sobre la corteza suprarrenal estimulando la secreción de glucocorticoides y hormonas 
sexuales. Y también, indirectamente en forma permisiva, a los mineracocorticoides 
(es decir, estos sólo actúan 'por permiso” o en presencia de pequeñas cantidades de 
glucocorticoides). 

Además del estrés, un déficit sostenido de cortisol puede también estimular, por feed- 
back, al hipotálamo para que segregue el factor liberador de ACTH. 


Aldosterona 
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Su estímulo específico es la hipovolemia. Este descenso de la volemia puede deberse 
a su vez a escasa ingesta de Na (sodio), pasaje de la posición supina a la erecta, 
hemorragia aguda, insuficiencia cardíaca, cirrosis descompensada con ascitis, 
síndrome nefrológico, embarazo, aumento de la renina en la hipertensión maligna, 
etcétera. 

La aldosterona actúa sobre el tubo contorneado distal del riñón reabsorbiendo 
(reteniendo) agua y sodio y eliminando K (potasio). Debe recordarse que al descender 
la volemia baja el agua y el sodio, con lo cual estos elementos deben retenerse: al 
retener el sodio, también se retiene el agua. La vasopresina es la otra hormona que 
retiene el agua, pero no es una hormona suprarrenal. 

Como efecto secundario, la aldosterona produce una alcalosis y una fijación del 
volumen líquido extracelular por encima de lo normal: cuando aumenta la 
aldosterona, el aumento de volemia hace que por diferencia de presión salga líquido 
al espacio extracelular. Asimismo, la alcalosis proviene del aumento del Ph producido 
por la disminución del potasio y aumento del sodio. 

Cuando por cualquier razón disminuye la volemia, llega menos cantidad de sangre al 
riñón, y más específicamente a los glomérulos renales. Estos están rodeados por una 
empalizada de células: las células yuxtaglomerulares. Estas son estimuladas por la 
hipovolemia y segregan una enzima llamada renina que tiene dos funciones: 
estimular la secreción de aldosterona y producir vasoconstricción periférica. Esto se 
explica porque la renina convierte el angiotensinógeno (sustancia inactiva 
normalmente circulante producida por el hígado) en angiotensina I la cual, por 
acción de otra enzima del plasma, se convierte en angiotensina II, la cual estimulará 
la secreción de aldosterona además de tener propiedades vasoconstrictivas. 

La retención de sodio y agua producida por la aldosterona aumenta el volumen 
plasmático y el líquido intersticial, lo cual conduce a una distensión de las arteriolas 
renales aferentes y a una reducción de la secreción de renina. 


Glucocorticoides 


Bioquímica y mecanismo feed-back.- Los glucocorticoides son cadenas de carbonos, 
donde el C17 puede o no tener un hidroxilo. Si lo tiene, es un glucocorticoide con C17 
hidroxilado, como el cortisol. Unicamente los glucocorticoides hidroxilados en el C17 
intervienen en el feed-back con la ACTH. 

Así, si aumenta el cortisol (en sangre), se inhiben los factores liberadores de ACTH. 
Al inhibirse la ACTH también se inhiben las hormonas córticosuprarrenales. Si baja 
el cortisol se estimularán dichas hormonas. Por ejemplo: si por alguna falla 
enzimática no se puede producir cortisol, este déficit estimulará la secreción de 
hormonas córticosuprarrenales y de ellas solamente los andrógenos, porque cortisol 
no se puede producir. 

Pero normalmente, este feed-back es un servomecanismo que mantiene más o menos 
constante el nivel de cortisol en sangre dentro de límites relativamente estrechos 
mientras no exista una situación de estrés. El estrés, los traumatismos y otros 
factores estimulan al SNC y por esta vía hipotálamo-hipofisaria se estimula la 
secreción de glucocorticoides. El aumento de estos aumenta la glucemia y la presión 
para sacar al individuo de la situación de estrés. 
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Acción de los glucocorticoides.- Se han identificado diez funciones de estas 
hormonas: intervienen en el metabolismo de los carbohidratos 
(neoglucogenogénesis), de los lípidos (lipogénesis), de las proteínas (catabolismo 
proteico) y del agua (diuresis). En sangre estimulan la serie mieloidea e inhiben la 
serie linfoidea, mientras que a nivel cardiovascular aumentan la presión. También 
tienen efectos en el aparato digestivo (aumentan la acidez gástrica), tienen efecto 
antiinflamatorio, y tienen efecto inmunológico (produciendo un descenso de los 
anticuerpos). Más específicamente: 


a) Neoglucogenogénesis.- Se llama “neo” porque producen glucógeno no a partir de glucosa sino a 
partir de otras sustancias, generalmente proteínas. Se acumula el glucógeno en el hígado, pero 
como los glucocorticoides potencian además el simpático, que tiene acción glucogenolítica, 
resultará hiperglucemia (por ello los glucocorticoides son uno de los cinco factores 
hiperglucemiantes). 

El exceso de glucocorticoides puede llevar a una diabetes de origen no pancreático (diabetes 
esteroidea), pues el aumento de glucemia lleva al páncreas a segregar más insulina, lo cual puede 
agotar el páncreas y por tanto puede desencadenarse la diabetes (hiperglucemia y glucosuria). 

b) Lipogénesis.- Forman grasas a partir de proteínas. Estas grasas se distribuyen en cara y tronco, 
no en extremidades. La hiperfunción dará entonces una “cara de luna llena” y obesidad troncular. 
Cabe aclarar que la distribución de grasa en piernas y glúteos está en relación con otras 
hormonas: las tiroideas. 

c) Catabolismo proteico.- Para producir glucógeno y grasas, los glucocorticoides destruyen 
proteínas. En el músculo estriado, un exceso de glucocorticoides destruye la proteína originando 
debilidad y fatigabilidad muscular. 

En el metabolismo óseo, los glucocorticoides pueden destruir la matriz proteica del hueso y el 
calcio no logra fijarse. Consiguientemente, se inhibe la acción de los osteoblastos. 

En el niño, si es tratado con cortisol, ello impide su crecimiento al impedir el desarrollo del 
cartílago a nivel disco epifisario. En el adulto se produce osteoporosis (diferente a la osteoporosis 
del hiperparatiroidismo). En este caso hay calcio pero no puede utilizarse siendo eliminado por 
intestino y orina (por ello el cortisol tiene una acción opuesta a la vitamina B). 

En la piel, finalmente, el catabolismo proteico lleva a la destrucción de las fibras elásticas 
adelgazando la piel, que toma un aspecto colorado porque además los glucocorticoides aumentan 
los glóbulos rojos. 

d) Metabolismo del agua.- Los glucocorticoides potencian la diuresis (eliminación) de agua. 
Cuando faltan, se observa un retardo de 12 horas o más en la eliminación de agua. 

Normalmente, los glucocorticoides estimulan el pasaje de agua del espacio intracelular al 
extracelular, manteniendo un cierto volumen de agua extracelular con el fin de preservar la 
filtración glomerular. 

e) Sistema nervioso.- A nivel del SNC (sistema nervioso central) los glucocorticoides mejoran la 
conductibilidad del impulso nervioso a nivel de la sinapsis, y tanto su exceso como su déficit 
ocasiona trastornos psiquiátricos: el exceso produce estados paranoicos y maníacos, y el déficit 
estados confusionales y amnésicos. En la insuficiencia suprarrenal se observa un EEG con retardo 
en las cargas eléctricas. 

A nivel del sistema nervioso vegetativo, los glucocorticoides tienen acción simpática. Por ejemplo 
tienen acción glucogenolítica (ver Glucogenogénesis) y aumento del volumen sistólico, la presión 
y la frecuencia cardíaca (ver Efecto cardiovascular). 

f) Sangre.- Los glucocorticoides estimulan la serie mieloidea e inhiben la serie linfoidea. Estos 
efectos hemáticos se detallan a continuación. 

Respecto de los glóbulos rojos, los glucocorticoides son formadores de eritrocitos (acción 
eritropoyética). Su exceso ocasionará policitemia y su déficit, anemia. 

Respecto de los glóbulos blancos, los glucocorticoides aumentan los leucocitos neutrófilos en 
sangre pues no permiten su salida fuera del vaso sanguíneo. Los neutrófilos salen del vaso para 
atacar un foco infeccioso fagocitando las sustancias extrañas. 

También, disminuyen los leucocitos eosinófilos (eosinopenia) mediante un doble mecanismo: 
primero sacando de la circulación a los eosinófilos (cuando la sangre pasa por el bazo, el hígado o 
los pulmones, son 'secuestrados' y almacenados en esos lugares); segundo, acortan la vida media 
del eosinófilo. Recordemos que los eosinófilos tienen relación con procesos alérgicos. 
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También, disminuyen los linfocitos circulantes (linfopenia) debido a que destruyen o producen la 
lisis del tejido linfático. Esta linfopenia se produce por hallarse dificultada la síntesis de ADN con 
la consiguiente disminución del ARN-mensajero. Como la función del linfocito es el transporte de 
anticuerpos, al faltar los primeros habrá una propensión a infecciones (ver Efecto inmunológico). 
g) Efecto cardiovascular.- Debido a su acción simpática, los glucocorticoides aumentan el 
volumen sistólico, la frecuencia cardíaca y la presión arterial. El efecto más importante del cortisol 
sobre la circulación es la sensibilización de las arteriolas a la contracción por acción de la 
noradrenalina. Los glucocorticoides actúan también sobre la aldosterona, la cual, al retener sodio, 
contribuye al aumento de la presión arterial. 

h) Efecto gastrointestinal.- El cortisol aumenta la acidez gástrica (el ácido clorhídrico) y en menor 
grado la pepsina. A un paciente con asma o con una colagenopatía que además tenga úlcera, no 
debemos, por consiguiente, administrarle glucocorticoides. 

1) Efecto antiinflamatorio.- El cortisol y sus derivados 17-hidroxilados alteran la respuesta del 
tejido conectivo (mesenquimatoso) a los traumatismos: en el área lesionada se verifica una 
disminución de la temperatura y una disminución de las células infiltrables (descenso de la 
migración celular). 

El cortisol inhibe además el choque de la reacción antígeno-anticuerpo; dificulta la síntesis 
intracelular de histamina pero recién modifica la reacción alérgica luego de transcurridas unas 
horas a partir de la destrucción de la histamina. 

j) Efecto inmunológico.- Los glucocorticoides, al producir linfopenia, reducen la cantidad de 
anticuerpos. Por ello se utilizan en las enfermedades autoinmunes donde hay que bloquear la 
acción de los anticuerpos, así como también en los trasplantes para evitar el rechazo. 


Corticoides de acción sexual 


Estas hormonas sexuales tienen acción principalmente a través de los andrógenos ya 
que estos forman el 98% de la hormona sexual suprarrenal, siendo el 2% restante 
estrógenos y progesterona. 

Los andrógenos en la prepubertad (9-11 años) producen en ambos sexos el 
crecimiento del vello axilar y de la parte inferior del triángulo púbico. En la pubertad, 
son los disparadores de la maduración sexual a través del sistema hipotálamo- 
hipofisario-gonadal, con lo cual se agrega la acción de los andrógenos testiculares (en 
el varón). 


Adrenalina y noradrenalina 


La médula suprarrenal es en rigor una especialización del sistema nervioso 
simpático, pero a diferencia de los ganglios simpáticos, que segregan solamente 
noradrenalina, la médula posee en sus células cromafines la enzima que transforma 
la noradrenalina en adrenalina, resultando entonces un 80% de noradrenalina y un 
20% de adrenalina. Ambas catecolaminas tienen acción simpática. No son 
indispensables para la vida porque el resto del sistema simpático puede suplir sus 
funciones. 


Hipofunción suprarrenal (sólo corteza) 
La hipofunción suprarrenal consiste en un déficit de hormonas suprarrenales. El 


siguiente esquema sintetiza los cuadros de hipofunción que serán examinados en esta 
sección. 
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Hipofunción suprarrenal 


Aguda Apoplejía córticosuprarrenal 
Crisis addisoniana 
Insuficiencia aguda por estrés 
Suprarrenalectomía total o parcial 

Crónica | Absoluta o manifiesta: Enfermedad de Addison 
Relativa o latente: Addisonismo 
Funcional 


MERO: nica | Pantipopiultrsno 


Panhipopituitarismo 
latrogénica 


Hipofunción suprarrenal primaria aguda 


Cuadro clínico.- La sintomatología común a las insuficiencias primarias agudas (o 
sea de instalación súbita), es la siguiente: 1) Trastornos circulatorios: el déficit de 
glucocorticoides disminuye el volumen sistólico y el descenso de aldosterona baja nos 
niveles de sodio y agua, y como resultado hay hipovolemia e hipotensión. 2) 
Trastornos de deshidratación: el déficit de glucocorticoides impide el pasaje del 
líquido del espacio intracelular al extracelular, y la disminución de aldosterona 
produce eliminación de sodio y agua. 3) Trastornos del sistema nervioso central: 
indiferencia, postración y a veces pérdida del conocimiento. 4) Trastornos digestivos: 
inapetencia, vómitos, diarrea, dolores abdominales. 

Pronóstico.- Depende del diagnóstico precoz y del tratamiento rápido con cortisol, 
suero salino o, en los casos de infección, con antibióticos. La mortalidad es inferior al 
10% salvo en el síndrome de Waterhausen-Friederiksen, que es del 80%. 


Apoplejía córticosuprarrenal 


Definición.- Déficit agudo en la secreción de glucocorticoides como consecuencia de 
un infarto hemorrágico en la glándula. 

Etiopatogenia.- El origen de la hemorragia puede deberse a un parto o a una 
septicemia. 1) Parto: aparece después de un parto prolongado y difícil con 
presentaciones de nalga, asfixia de cordón, uso de fórceps o reanimaciones violentas. 
La falta de circulación hace que por diferencia de presión los capilares se rompan. El 
bebé aparece con cianosis y convulsiones sin signos de infección. El déficit de oxígeno 
impide la buena oxigenación. b) Septicemia: en este caso hablamos del síndrome de 
Waterhausen-Friederiksen. Se trata de una infección generalizada en la sangre por 
meningococos (complicación de la meningitis meningocócica), la cual hace que se 
formen trombos y émbolos que se enclavan en los vasos que irrigan la suprarrenal, 
produciéndose en esta una necrosis que impide la secreción de todas las hormonas de 
la corteza. Por la infección hay hipertermia de 40-41" que puede llevar a la rigidez de 
nuca, estupor, coma y muerte. Aparecen convulsiones y delirios, así como múltiples 
petequias (manifestaciones hemorrágicas producidas por las embolias a nivel de 
piel). Comienza con fiebre alta, taquipnea y convulsiones. Sigue con las petequias, 
gran irritabilidad, cefalea, dolor abdominal difuso, náuseas, vómitos, diarrea y 
cianosis generalizada. 
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Crisis addisoniana primaria 


Definición.- Es una descompensación aguda de una insuficiencia suprarrenal crónica 
o síndrome de Addison. 

El factor desencadenante es cualquier factor que exija a la suprarrenal hormonas por 
mayor necesidad del organismo como en el estrés, en una infección o en una 
interrupción del tratamiento. 

Cuadro clínico.- Debilidad, hipertermia e hiperpirexia (fiebre), shock de insuficiencia 
vascular, dolores abdominales difusos y pérdida de la conciencia. 


Insuficiencia aguda por estrés 


Definición.- Brusca e importante excreción de cortisol (hasta diez veces lo normal) 
debido a una situación de estrés. 

Etiopatogenia.- Estrés de origen psíquico, infeccioso o traumático (accidentes, 
intervenciones quirúrgicas, etcétera.). 


Suprarrenalectomía total o parcial 


Definición.- Hipofunción suprarrenal por extirpación total o parcial de la glándula y 
cuando el aporte exógeno de hormona resulta insuficiente. 

Cuadro clínico.- a) Trastornos digestivos: inapetencia, vómitos y diarrea. b) 
Trastornos circulatorios: la brusca disminución de aldosterona da hipertensión 
arterial, hipovolemia (con la consiguiente deshidratación y la poliuria), y también hay 
disminución del volumen sistólico pues bajan los glucocorticoides, que son 
potenciadores del simpático. 


Enfermedad de Addison 


Definición.- Síndrome de hipofunción suprarrenal primaria, crónica y absoluta (o 
manifiesta). Absoluta o manifiesta” significa que faltan no sólo glucocorticoides sino 
también aldosterona (hay un compromiso de más de 75% de la glándula); también 
faltan andrógenos, pero en el hombre ello carece de importancia porque están 
presentes los andrógenos testiculares. 

Etiopatogenia.- a) Tuberculosis bilateral de las suprarrenales, que las necrosa. Hoy 
esta etiología es muy rara, pero antes era la principal y afectaba también la médula. 
b) Atrofia simple autoinmunitaria: hoy es la causa más frecuente. Afecta sobre todo a 
la corteza y es una patología autoinmune: en el suero hay anticuerpos 
antisuprarrenales. c) Esclerosis (fibrosis) del tejido suprarrenal. d) Embolias, 
trombosis, traumatismos o hemorragias leves. 


Cuadro clínico.- El Addison no se manifiesta hasta que no queda comprometido el 
90% de la glándula, razón por la cual su comienzo es generalmente insidioso, 
manifestándose con crisis que ocurren durante o después de infecciones agudas, 
traumatismos, operaciones o al final de embarazo. 

Se puede resumir el cuadro del Addison en una triada clínica (astenia, pigmentación 
y adelgazamiento) y en otros síntomas. 

1) Astenia.- Como primer síntoma aparece debilidad y fatigabilidad, tanto muscular 
como mental, que van acentuándose durante el día. Patogenia: a) no actúa el 
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simpático (hay predominio parasimpático o colinérgico), hay un descenso de 
glucocorticoides que normalmente son hiperglucemiantes, con lo cual aparece 
hipoglucemia, y al haber menos glucosa en las células no hay energía, apareciendo 
debilidad; b) el déficit de aldosterona produce pérdida de sodio y agua y 
consecuentemente hay hipovolemia e hipotensión arterial; c) el déficit de hormonas 
sexuales, normalmente anabólicas, colaboran con el cuadro de astenia. 

2) Pigmentación.- Hay una hiperpigmentación de color bronce oscuro que no 
depende de la exposición al sol, aunque aparece primero en el cuello, dorso de las 
manos y zonas expuestas a la luz. Luego aparece en regiones sometidas a presión 
mecánica (cintura, eminencias óseas como codos y rodillas), en zonas cutáneas ya 
pigmentadas (labios, pezones) y en cicatrices y mucosas (en el interior de la mucosa 
bucal se ven manchas apizarradas negras o marrón oscuro). Patogenia: El descenso 
de glucocorticoides no sólo producirá, por feed-back positivo, un aumento de ACTH 
sino también un aumento de MSH (responsable de la pigmentación), pues la ACTH y 
la MSH coinciden en sus tres primeros aminoácidos. 

3) Adelgazamiento.- Es un síntoma siempre presente en el Addison. Patogenia: a) 
deshidratación, la cual ocurre por dos motivos; primero, el descenso de aldosterona 
no reabsorbe sodio ni agua, lo que produce hipovolemia y consiguiente 
deshidratación; y segundo, el déficit de glucocorticoides no permite el pasaje de 
líquido intracelular al extracelular, con lo cual no se estimula el centro hipotalámico 
de la sed. El Addison es entonces el único deshidratado sin sed, y la deshidratación 
predispone al vértigo y el síncope; b) inapetencia e inanición: al no haber 
glucocorticoides estos no estimulan la secreción de jugo gástrico (aquilia), lo que 
produce falta de apetito. Además, no hay acción tónica sobre la mucosa gástrica (no 
hay peristaltismo); c) lipólisis: el déficit de glucocorticoides hace descender la 
lipogénesis, lo que favorece el adelgazamiento. 

4) Otros síntomas.- a) Hipotensión arterial, debida a dos factores: primero, el 
descenso de aldosterona da hipovolemia y por tanto hipotensión, y segundo, el 
descenso de glucocorticoides, normalmente potenciadores del simpático, dan un 
cuadro parasimpáticotónico, es decir con vasodilatación, disminución del volumen 
sistólico, bradicardia e hipotensión. El valor de la presión dependerá del valor normal 
antes del inicio de la enfermedad: si el paciente padecía hipertensión, lo 
encontraremos con una presión normal, y si era normotenso, tendrá hipotensión. 
También se observa una disminución del tamaño del corazón. b) Hipoglucemia, 
debida al déficit de glucocorticoides, que es uno de los cinco factores 
hiperglucemiantes. Como además falta el potenciador del simpático, habrá 
glucogenogénesis con la consiguiente hipoglucemia. Los síntomas que la acompañan 
son: sensación de hambre (de dulces), cefalea, debilidad, sudoración fría, temblores, 
inestabilidad emocional, negativismo, y en los casos más graves puede haber visión 
borrosa, diplopía, desorientación, respiración irregular y superficial con o sin 
convulsiones. c) Vómitos y diarrea, para compensar la acidosis producida por un 
desequilibrio sodio-potasio y ácido úrico-bicarbonatos. A su vez los vómitos y diarrea 
acentúan la acidosis y se instala un círculo vicioso. El aparato respiratorio intenta 
hacer una alcalosis para compensar, pero no se puede pues el estado del Addison es 
crónico, pudiendo incluso generar una diabetes. d) Nerviosismo y síntomas mentales: 
irritabilidad, apatía, negativismo, dificultades de concentración, alternancia entre 
insomnio y somnolencia. e) Caída del vello corporal, debida al déficit de andrógenos 
suprarrenales. 
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Diagnóstico de laboratorio.- 1) Hemograma e ionograma: puede consultarse en el 
esquema, donde además se hace una comparación con el síndrome de Cushing. 2) 
Prueba de Soffer: Se le dan al paciente 20 cm3 de líquido por kg de peso, y se le da a 
beber en media hora. Se coloca una sonda en la vejiga vacía y se controla la 
eliminación de orina cada media hora. Un individuo normal elimina el 70% de lo 
bebido en las dos primeras horas. Un paciente con Addison no podrá realizar esto 
pues entra agua a las células pero no puede salir por falta de glucocorticoides, 
tardando más la eliminación. Es una prueba peligrosa pues puede ocurrir una 
descompensación mortal por edema cerebral. También se hace una contraprueba 
dando primero glucocorticoides y realizando otra vez la prueba, teniendo entonces 
que eliminarse normalmente el 100% de lo bebido en cuatro horas. 3) Prueba de 
Thorne: si a un individuo normal se le dan 25 mg de ACTH, esto estimulará los 
glucocorticoides y por tanto habrá eosinopenia. En el Addison, al tener la corteza 
atrofiada, continuará con su eosinofilia. 4) Determinación cuantitativa de 17-hidroxi- 
corticoesteroides: se hace un dosaje en plasma y orina de este metabolito de 
eliminación del cortisol. En un Addison está muy disminuído, aunque en el Addison 
latente (ver Addisonismo) dará normal. 5) Dosaje de 17-cetoesteroides, que son 
metabolitos de eliminación de los andrógenos. No es una buena prueba pues esto 
también se encuentra por ejemplo en una alteración hepática. 6) Dosaje sérico y 
salival de sodio y potasio: en la insuficiencia suprarrenal, el nivel sérico de sodio da 
inferior a 140 miliequivantes por litro, y el nivel sérico de potasio da superior a 4,5 
miliequivalentes por litro. 7) Prueba de los glucocorticoides: administrando deltisona 
o deltametasona (glucocorticoides), en un Addison se normalizarán su hemograma y 
su lonograma. 


Addisonismo 


Sindrome de hipofunción suprarrenal primaria crónica relativa o latente. Es relativa 
pues compromote menos del 75% de las glándulas. 

Se diagnostica en base a: a) tendencia a la hipotensión, con aparición de petequias en 
la piel; y b) con la prueba de valoración de la reserva funcional, que mide la 
producción máxima de corticoides bajo condiciones experimentales. Se administra 
ACTH durante ocho horas endovenosa para evaluar la secreción de cortisol. Si este 
disminuye, hay hipofunción suprarrenal. 


Hipofunción crónica primaria funcional 


Sindrome de hipofunción suprarrenal primaria crónica en la cual no se encuentra 
ninguna etiología. 


Hipofunción suprarrenal secundaria 
Todas cursan sin pigmentación, ya que no hay ACTH. Este déficit, al no estimular las 


cortezas suprarrenales, hace que se atrofien. Pueden ser agudos (crisis addisoniana 
secundaria) o crónicos (panhipopituitarismo e iatrogénico). 
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Crisis addisoniana secundaria 


Hpofunción suprarrenal secundaria aguda resultante de una descompensación de un 
estado crónico secundario (panhipopituitarismo), pudiendo haber muerte por 
insuficiencia tiroidea. Es menos grave que la crisis addisoniana primaria (o 
descompensación aguda de la enfermedad de Addison). 


Panhipopituitarismo 

Hipofunción suprarrenal secundaria crónica a la cual se suma hipogonadismo e 
hipotiroidismo secundarios. El diagnóstico diferencial debe hacerse con la 
enfermedad de Addison según el siguiente esquema: 


Diagnóstico diferencial del panhipopituitarismo 


po — | Enfermedad de Addison 


ACTH Aumentada, pues el déficit Disminuida, pues la afección está en 
de hormona suprarrenal la hipófisis 
lleva a un aumento de ACTH 


jmsuH>>> [Aumentada | Disminuida ——3l3lóló3ós3óás8ósg6) 
| Pigmentación [Oscura |Palidezalabastrina 


Glucocorticoides Disminuidos Disminuidos, pues hay un feed-back 
autónomo que depende de la volemia 


Prueba diagnóstica El cuadro continúa igual 
de administración 
de ACTH 


Hipofunción latrogénica 


Hipofunción suprarrenal secundaria crónica provocada por administración exógena 
de cortisol o derivados (cortisona, etcétera.). En estos casos el cortisol termina 
inhibiendo la corteza suprarrenal. Si la administración es por dos años consecutivos, 
la atrofia será irreversible. Mientras se administre el cortisol, estamos frente a un 
cuadro de hiperfunción (Cushing), pero al dejar de administrarlo, tendremos una 
hipofunción (Addison). 


Hiperfunción suprarrenal (corteza y médula) 
La hiperfunción suprarrenal consiste en un exceso de hormonas suprarrenales. El 


siguiente esquema sintetiza los cuadros de hiperfunción que serán examinados en 
esta sección. 


Hiperfunción suprarrenal 


Corteza | Aldosterona Hiperaldosteranismo primario (Síndrome de Conn 
Hiperaldosteranismo secundario 


Glucocorticoides | Síndrome de Cushinc 
Síndrome adrenogenital congénito 


[Médula [| Feocromocitoma 
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Síndrome de Conn 


Definición.- Aumento de aldosterona provocado por un tumor hipersecretor a nivel 
de la zona glomerular de la corteza suprarrenal. Sinónimo: hiperaldosteranismo 
primario. 

Etiopatogenia.- Adenoma (o aldosteronoma), hiperplasia de corteza o carcinoma. La 
causa más común es el adenoma. 


Cuadro clínico.- La sintomatología está conformada por una triada clínica (cefaleas 
intensas, poliuria, debilidad muscular), y por otros síntomas. 

1) Cefaleas intensas.- Es el primer síntoma en aparecer. La hipenatremia (aumento 
de sodio en sangre) aumenta la volemia, esta genera hipertensión y de aquí la cefalea. 
Hay un gran aumento de la presión sistólica y diastólica (junto al feocromocitoma 
son las mayores hipertensiones). Primero aumenta la sistólica, que luego es 
acompañada por la diastólica. A pesar de ser muy alta, es una hipertensión 
relativamente benigna por cuanto generan retinopatías (exudados y hemorragias) 
solamente de 1? y 2” grado, y no como en el hiperaldosteranismo secundario, con 
retinopatías de 4” grado (malignas). Este contraste entre la intensidad de la presión 
arterial y la escasa importancia de las alteraciones oculares deben hacer pensar en un 
hiperaldosteranismo de origen tumoral (Conn). 

2) Poliuria.- La aldosterona inhibe a la vasopresina, la cual entonces no reabsorbe su 
15% de agua a nivel del tubo contorneado distal, agua que entonces se elimina por 
orina, produciendo poliuria. Las células se deshidratan y esto produce 
secundariamente polidipsia. A ello se agrega la hipopotasemia propia del Conmn: la 
gran eliminación de potasio por riñón provoca lesiones en este órgano (nefropatía 
kariopénica), que también altera el mecanismo normal de reabsorción de agua. 

3) Debilidad muscular.- Igual que en el Cushing, puede llevar a una parálisis fláccida. 
El aumento de aldosterona lleva a una gran eliminación de potasio por orina, 
habiendo por tanto hipopotasemia. Al no ingresar el suficiente potasio a la célula 
muscular aparece debilidad fluctuante, dificultad para mantenerse en pie estando 
conciente, y para levantarse de una silla sin ayuda de los brazos. La hipopotasemia 
crónica afecta también los barorreceptores (reguladores del tono muscular y el ritmo 
del pulso) lo cual lleva a una hipotensión postural (cuando se para se marea). 

A veces aparece un ataque tetánico normocalcémico, es decir, la tetania no obedece a 
una hipocalcemia sino a una hipomagnesemia, ya que el aumento de aldosterona 
impide la normal acción del magnesio. 

4) Otros síntomas.- 1) Ataque tetánico sin mano de partero, para diferenciarlo del de 
origen paratiroideo. El Conn puede producir dicho ataque por hipomagnesemia, o 
puede enmascarar el ataque tetánico por hipopotasemia ya que el déficit de potasio 
produce debilidad muscular. 2) Curva de glucosa en meseta: puesto que la 
hipopotasemia no permite que la insulina se libere normalmente. 


Complicaciones.- 1) Nefropatía kariopénica: la gran eliminación de potasio por orina 
daña las células renales (tanto en glomérulos como en túbulos), alterando la filtración 
y la reabsorción, respectivamente. 2) Hipertensión arterial maligna: lo anterior puede 
llevar a este tipo de hipertensión, pero no tan grave como en el hiperaldosteranismo 
secundario, como así también a un edema agudo de pulmón. 3) Trastornos cardíacos: 
por la hipopotasemia no entra potasio al músculo cardíaco, y por ende no hay buena 
contracción del mismo, dando un ECG anómalo. 
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Diagnóstico.- 1) Por triada clínica. 2) Por ionograma (ver diagnóstico diferencial con 
el Cushing). 3) Renina normal o baja, debido a la hipervolemia. 4) Por la prueba de 
sobrecarga de sodio: se administra sodio por vía oral durante seis días. Normalmente 
se inhibe la aldosterona y el ionograma dará normal. En el Conn no se inhibe la 
aldosterona y entonces el ionograma dará patológico (ver diagnóstico diferencial con 
el Cushing). 


Hiperaldosteranismo secundario 
Definición.- Aumento de secreción de aldosterona por causas extra-suprarrenales. 


Etiopatogenia.- Procesos edematosos o isquemia renal grave. 

a) Procesos edematosos.- Procesos edematosos pueden ser la insuficiencia cardíaca 
derecha, las nefropatías, la cirrosis hepática y los idiopáticos. En cualquier caso el 
agua trasuda del vaso al espacio intersticial por diferencia de presiones, produciendo 
hipovolemia. Llega poca sangre al riñón y allí se pone en marcha el sistema renina — 
angiotensina — aldosterona: se incrementa la volemia y entonces el edema empeora, 
formándose un círculo vicioso. Aparece hipertensión: aumenta la presión diastólica 
por la angiotensina II y la sistólica por la aldosterona. 

En la insuficiencia cardíaca derecha la sangre refluye a las venas cavas aumentando la 
presión venosa, lo cual lleva a un aumento de la presión hidrostática u osmótica 
(presión del agua) que, al superar la presión oncótica (de las proteínas), hace que el 
agua escape a los intersticios. La insuficiencia cardíaca derecha da un edema 
generalizado. Recordar que normalmente el agua está retenida dentro del vaso 
sanguíneo por las proteínas (principalmente albúminas), es decir, se ejerce la presión 
oncótica. Normalmente la presión osmótica y la oncótica están equilibradas, y el agua 
no se escapa. 

En la cirrosis hepática hay un trastorno en los capilares hepáticos y ello presiona al 
sistema porta, o sea, aumenta la presión venosa en la vena porta produciéndose 
trasudación de líquido a nivel abdominal (edema abdominal o ascitis), debido al 
aumento de la presión osmótica. 

En la nefrosis, una nefropatía tubular impide reabsorber las proteínas y por tanto se 
excretan por orina disminuyendo en sangre la presión oncótica. Se produce el edema 
no por aumento de la presión osmótica sino por disminución de la presión oncótica. 
b) Isquemia renal grave.- Sea por una esclerosis renal o por una acodadura arterial, 
la arteria renal sufre una estenosis que disminuye la irrigación. La hipovolemia 
dentro del riñón activa el sistema renina — angiotensina — aldosterona. Este 
hiperaldosteranismo secundario se llama también inducido. 


Diagnóstico diferencial.- Cabe distinguir este cuadro del hiperaldosteranismo 
primario, y diferenciar las dos modalidades del hiperaldosteranismo secundario entre 
sí, según el siguiente esquema: 
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Diagnóstico diferencial del hiperaldosteranismo secundario 


Hiperaldosteranismo Hiperaldosteranismo Hiperaldosteranismo 
primario secundario (por secundario (por 
procesos edematosos isquemia renal grave 


| Renina | Normal o disminuida 
Orina | | Presencia de proteínas | | 


|no | 
arterial 
Retinopatía de 3% o 4 Retinopatía de 3% o 4? 
2% grado. grado. grado. 


AA AAA 
Arteriografía Estenosis de arteria 
renal 
[Edema [Nunca [Siempre | 


Síndrome de Cushing 


Definición.- Aumento de los glucocorticoides por hiperfunción suprarrenal (recordar 
que no todo aumento de glucocorticoides es debido a una hiperfunción de la 
glándula). 


Etiopatogenia.- 1) Adenoma de hipófisis: es un tumor de tipo basófilo funcionante 
autónomo, es decir, produce un aumento de ACTH independientemente del feed- 
back (al haber un aumento de glucocorticoides teóricamente debería inhibirse la 
secreción de ACTH). El aumento de ACTH actúa sobre ambas cortezas suprarrenales 
produciendo una hiperplasia bilateral (aumento de tamaño por proliferación), que a 
su vez lleva a un aumento de glucocorticoides, produciendo el Cushing. 2) Adenoma 
primario de corteza suprarrenal: es un adenoma hiperfuncionante en una de las 
cortezas que aumenta los glucocorticoides produciendo el Cushing. Este aumento 
inhibe la secreción de ACTH, inhibición que lleva a la no estimulación de la otra 
corteza no tumoral, produciendo una atrofia de la misma (atrofia contralateral al 
tumor). El adenoma es funcionante autónomo pues por sí solo aumenta los 
glucocorticoides independientemente del feed-back. 3) Paraneoplasia: Un tumor 
localizado a distancia (generalmente en los bronquios o en el timo) segrega una 
sustancia casi idéntica a la ACTH, la cual sobreestimulará a la corteza produciendo en 
ambas una hiperplasia (hiperplasia bilateral) y comienzan a segregar gran cantidad 
de glucocorticoides produciendo el Cushing. Este aumento lleva por feed-back 
inhibitorio a inhibir la ACTH hipofisaria. 4) Cushing autoinmune: es el equivalente 
de la enfermedad de Basedow en el hipertiroidismo. Si en el Basedow los linfocitos 
segregan el LATS (inmuno-gamma-globulina similar a la TSH hipofisaria), en el 
Cushing los linfocitos segregan una ACTH no hipofisaria (autoanticuerpo que actúa 
como ACTH periférica) que estimula ambas cortezas (hiperplasia bilateral) y 
aumentan los glucocorticoides produciendo el Cushing e inhibiendo la ACTH 
hipofisaria. 5) Cushing iatrogénico: la administración exógena de corticoides (como 
en las colagenopatías) hace aumentar los glucocorticoides y esto inhibe la ACTH 
hipofisaria, lo cual ocasiona una atrofia bilaterial de corteza, atrofia que será 
irreversible si la medicación es continua y en dosis elevadas durante dos años. Es el 
único Cushing con corteza hipofuncionante y con un cuadro de hiperfunción (similar 
al hipertiroidismo iatrogénico) y entonces, si se saca la medicación el individuo se irá 
a un Addison (síndrome de hipofunción suprarrenal). En síntesis: 
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Etiopatogenia del síndrome de Cushing 


Sl AcaSOS2S2S2S2Z23S-> | Cortezassuprrarrenal | 
Adenoma de hipófisis Hiperplasia bilateral 


Adenoma primario de Atrofia contralateral 
corteza 


Paraneoplasia Aumentada la ACTH periférica 
Disminuida la ACTH hipofisaria 
Aumentada la ACTH periférica 
Disminuida la ACTH hipofisaria 


Atrofia bilateral 


Cuadro clínico.- La sintomatología del Cushing se compone de una triada clínica 
(estrías rúbricas, obesidad localizada y debilidad muscular), más otros síntomas. 

1) Estrías rúbricas.- Parecidas a canaletas, son estrías rojo-azuladas típicas en 
abdomen, muslos y parte alta de los brazos, que se transparentan a través de la piel 
sobre un fondo colorado, formando a veces surcos profundos que pueden llegar a 
palparse con los dedos. 

Patogenia: a) la piel se atrofia, apergamina y adelgaza como un papel debido a la 
destrucción de las fibras elásticas, pues está aumentado el catabolismo proteico. Por 
el mismo motivo disminuye o desaparece (dehiscencia) del tejido celular subcutáneo. 
Las estrías se deben a la falta de fibras elásticas (los capilares se hacen más gruesos, 
pierden elasticidad y se transparentan debido a la piel adelgazada); b) al estar 
aumentados por glóbulos rojos (poliglobulia) ello da el color rojo a las estrías y es la 
causa del enrojecimiento de la cara. 

2) Obesidad localizada.- Se localiza principalmente en cara, cuello (y detrás del 
mismo: cuello de búfalo) y tronco. Hay una cara de luna llena” (con grasa en las 
mejillas) y boca de pez, y a veces en la región supraclavicular. El aumento de peso 
depende de las posibilidades genéticas. Las extremidades se mantienen delgadas. 
Esta obesidad no implica necesariamente un aumento notable de peso. 

Patogenia: los glucocorticoides tienen un efecto lipogenético a partir de la 
destrucción de proteína. 

3) Debilidad muscular.- Puede llevar a una parálisis fláccida. A medida que progresa 
la atrofia la debilidad se intensifica: aparecen dificultades para subir escaleras, 
dolores de espalda, etcétera. 

Patogenia: a) el catabolismo proteico destruye la proteína muscular para convertirla 
en lípidos e hidratos de carbono; b) el aumento de glucocorticoides hace aumentar la 
aldosterona, la que al retener sodio y eliminar potasio, produce una hipopotasemia 
(alcalosis) y por tanto falta potasio en el músculo, produciendo la debilidad. 

4) Otros síntomas.- a) Osteoporosis: rarefacción ósea, diferente a la del 
hiperparatiroidismo, sobre todo en vértebras y costillas, que suelen fracturarse. Se 
debe a la acción catabólica proteica de los glucocorticoides, los que además inhiben la 
acción tomadora de calcio de los osteoblastos (aunque pudieran tomar el calcio de la 
sangre no tendrían donde ubicarlo pues la materia proteica ósea está destruída). b) 
Hipertensión arterial: el aumento de glucocorticoides hace aumentar la aldosterona: 
esta aumenta el sodio y por lo tanto la volemia, que sube la presión. Además, los 
glucocorticoides potencian el simpático, con lo cual se aumenta el volumen sistólico y 
consiguientemente la presión sistólica. c) Hiperglucemia: en individuos 
predispuestos o con una curva de tolerancia en meseta puede llevar a una diabetes de 
origen esteroidea, no directamente pancreática. Patogenia: los glucocorticoides son 
hiperglucemiantes, y exigen al páncreas que segreguen más insulina, lo que en 
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individuos predispuestos puede llevar al agotamiento del páncreas con la 
consecuente diabetes. En un 80% de los casos la diabetes será latente, y en un 20% 
manifiesta. d) Labilidad del estado de ánimo: alterna periodos maníacos con 
depresivos, y no es rara la psicosis. e) Trastornos sexuales: el aumento de 
glucocorticoides hace aumentar las hormonas sexuales de la corteza, produciendo en 
la mujer amenorrea, calvicie, falta de libido, frigidez y algunas veces aumento del 
vello corporal (signo de virilización). 

Cuando a veces la hiperplasia no se ajusta solamente a la zona fascicular, el Cushing 
incluye también sintomatología producida por aumento de aldosterona (zona 
glomerular) y de hormona sexuales (zona reticular): el aumento de aldosterona trae 
hipertensión arterial (por aumento del volumen plasmático), debilidad muscular (por 
la hipopotasemia) y más raramente edema. El aumento de hormona sexuales, sobre 
todo andrógenos, acarrea trastornos sexuales, acné, voz grave, hipertrofia del clítoris, 
calvicie, hirsutismo (en cara y pecho), amenorrea y/o impotencia, aumento de 
musculatura con masculinización en la mujer, y aumento de los 17-cetoesteroides 
(metabolitos de los andrógenos). 


Diagnóstico.- 1) Por triada clínica. 2) Por hipertensión arterial. 3) Por hemograma o 
fórmula hemática, que da poliglobulia (glóbulos rojos aumentados por estar 
estimulada la médula ósea por el aumento de glucocorticoides), eosinopenia 
(eosinófilos disminuidos), neutrofilia (leucocitosis de los neutrófilos), trombocitosis 
(trombocitos o plaquetas aumentadas), y linfopenia (linfocitos disminuidos). En 
general, entonces, está estimulada la serie mieloidea e inhibida la serie linfoidea. 4) 
lonograma: el sodio está aumentado en sangre y disminuído en orina, mientras que 
el potasio siempre al revés (los glucocorticoides estimulan la aldosterona, lo que 
retiene sodio y elimina potasio). 5) Aumento de metabolitos de eliminación: si la 
hiperplasia produce también aumento de andrógeno, en orina encontraremos 
aumentados sus metabolitos de eliminación (los 17-cetoesteroides). También, el 
aumento de glucocorticoides hace aumentar sus metabolitos de eliminación (los 17- 
hidroxicorticosteroides). Al respecto a veces se hace la prueba de supresión con 
dexametazona, un glucocorticoide que se inyecta por la noche. En condiciones 
normales los glucocorticoides en sangre y orina deben estar disminuidos, pues la 
dexametazona inhibiría la ACTH y esta a los glucocorticoides. Pero si hay una ruptura 
del feed-back, habrá una producción de cortisol independientemtne de la acción de la 
ACTH. 


Diagnóstico diferencial.- 1) Con diabetes mellitus: en esta no hay aumento de 
excresión de esteroides, siendo la excresión normal. 2) Con hipertensión esencial: 
ésta no es ocasionada por los glucocorticoides aumentados del Cushing. 3) Con 
obesidad simple: en ésta también están comprometidas las extremidades y hay un 
hemograma normal. 4) Osteoporosis: en la osteoporosis del hiperparatiroidismo el 
hueso no se ve como llovido. En la osteoporosis menopáusica y senil no son 
frecuentes los compromisos de la calota craneana. 5) Con esquizoidia: ciertos 
individuos esquizoides con manía acentuada tienen algunos de los síntomas del 
Cushing. Haciéndoles la prueba con la dexametazona vemos que el feed-back es 
normal, y que sólo se trata de una hiperfunción suprarrenal funcional y fluctuante. 
Los metabolitos de eliminación de los glucocorticoides, asimismo, son normales. 
Suele ser normal también la proporción de eosinófilos y linfocitos. 6) Con la secuela 
de la hepatitis virósica: en el Cushing si bien hay, en casos avanzados, una 


Introducción a la biología humana Página 109 


inactivación de la función hepática, se distingue de la hepatitis virósica en todos los 
demás síntomas, propios de cada enfermedad. 7) Con el síndrome de Conn: El Conn y 
el Cushing son ambas hiperfunciones suprarrenales, pero en el Conn el aumento de 
aldosterona es mucho más marcado que en el Cushing. 8) Con el Addison: como el 
Cushing es un síndrome de hiperfunción y el Addison de hipofunción, tendrán 
manifestaciones inversas a nivel del hemograma y del innograma, como puede verse 
en el siguiente esquema 


Diagnóstico diferencial entre Cushing y Addison 


Serie Mieloidea (poliglubulia, neutrofilia, | Linfoidea (linfocitosis, 
estimulada trombocitosis) eosinofilia) 


neutropenia, trombopenia) 
simpática) parasimpática) 


Aldosterona 


Potasio Disminuido Aumentado 
E hr AN e 


Síndrome adrenogenital congénito 


Definición.- Síndrome virilizante que cursa con hipersecreción de estrógenos debido 
a un trastorno genético enzimático en la biosíntesis del cortisol. Este síndrome debe 
entenderse en sentido amplio incluyendo en él cualquier trastorno donde la secreción 
corticosuprarrenal produzca modificaciones en los caracteres sexuales. 


Etiopatogenia.- La comprensión de las fallas enzimáticas que generan este síndrome 
requiere una explicación previa de la biosíntesis del cortisol (esquema siguiente). 
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Biosíntesis del cortisol 


3-beta-hidroxi-dghidrogenasa esteroidea 


A 21-Hidroxilasa 17-hidroxilasa 


11-Desoxi-corticoesterona 17-hidroxi-progesterona 
(Glucocorticoide con acción (Andrógeno) 
mineralocorticoide) 


B 31-hidroxilasa 


A 11-Hidroxilasa 
17-hidroxi-11-desoxi-corticoesterona 


Corticoesterona B 11-hidroxilasa 
(Glucocorticoide con acción 
mineralocorticoide) 


17-hidroxi-corticoesterona 


11-deshidrogenasa 


Cortisol 
(Glucocorticoide) 


El colesterol es el principal precursor de todas las hormonas esteroidales (o sea de la 
corteza suprarrenal). Se encuentra inactivo en las suprarrenales hasta que se 
transforma en las hormonas activas mencionadas en el esquema anterior. Este 
proceso, normal, puede sufrir fallas enzimáticas producidas por un gen recesivo 
autosómico en diferentes puntos del proceso, dando entonces los siguientes 
síndromes: 


1) Falla en la enzima que transforma el colesterol en pregnenolona: se acumula 
mucho colesterol lo cual lleva a una hiperplasia suprarrenal lipoide congénita y a una 
insuficiencia generalizada de hormonas esteroideas. La disminucion en sangre de 
estas hormonas hace aumentar el ACTH por feed-back positivo. Este aumento de 
ACTH es el que produce la hiperplasia suprarrenal, que es lipoide porque se acumula 
mucho colesterol al no poder este convertirse en otros productos. Estos individuos 
mueren en la primera infancia por insuficiencia suprarrenal. 

2) Falla en la enzima que transforma la pregnenolona en progesterona. Al igual que el 
síndrome anterior, por los mismos motivos habrá hiperplasia. En todos estos casos el 
individuo muere precozmente por falta de sodio, ya que no se sintetizan las 
hormonas con acción mineralocorticoide, retenedoras del sodio. 
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3) Falla en la enzima 21-hidroxilasa. Aquí pueden darse dos posibilidades: que falle 
sólo en B (bloqueo incompleto), lo más común, o que falle en A y en B (bloqueo 
completo). 

En el bloqueo incompleto lo único que aparece en el bebé es un síndrome de 
virilización debido al aumento (acumulación) de andrógenos. En el bloqueo completo 
no sólo no se produce cortisol sino que tampoco se sintetizan los glucocorticoides con 
acción mineralocorticoide. Además del síndrome de virilización se da también 
entonces, el síndrome derivado de la pérdida salina de sodio con la consecuente 
hipotensión arterial que puede llevar a la muerte si no se diagnostica rápidamente. 
Tanto el bloqueo incompleto como el completo constituyen el síndrome 
adrenogenital puro. 

4) Falla en la 11-hidroxilasa, que siempre ocurre en A y en B (ver esquema). De ello 
resulta una virilización por aumento de andrógenos con síndrome de hipertensión. Al 
acumularse gran cantidad de 11-desoxi-corticoesterona (de acción análoga a la 
aldosterona) habrá hipertensión arterial por aumento de la volemia debida a la gran 
retención de agua (similar al hiperaldosteranismo) y posteriormente al edema. 


Cuadro clínico.- Al no poder sintetizarse cortisol, aumenta la ACTH por feed-back, lo 
que lleva a una hipersecreción de andrógenos dando la sintomatología descripta en el 
esquema. Esto síntomas dependen de las propiedades de los andrógenos y de si el 
paciente es hombre o mujer. El síndrome adrenogenital congénito es más acentuado 
o espectacular en la mujer, pues los andrógenos son hormonas sexuales masculinas. 


Cuadro clínico del síndrome adrenogenital congénito 


60M AUN HE 
andrógenos 
femenino (marcogenitosomía) 


Acción anabólica Gigante de niño y enano Gigante de niño y enano 
de adulto de adulto 


Inhibición de las GSH 


Seudopubertad precoz.- Por la gran cantidad de andrógenos tendrá precoz desarrollo 
de los caracteres sexuales secundarios (vello, voz gruesa, erecciones frecuentes), 
aumento de tamaño del pene y del escroto (macrogenitosomía). Es una “seudo” 
pubertad precoz porque no hay espermatogénesis. 

Acción anabólica.- La gran cantidad de andrógenos, que son hormonas anabólicas, 
llevan a un excesivo crecimiento durante los primeros años de vida (gigantismo 
infantil) hasta los 7-8 años. Pero también los andrógenos aumentados hacen que se 
osifiquen prematuramente los cartílagos de crecimiento (enanismo adulto), situación 
que no se puede revertir. 

Hipogonadismo.- Hay hipogonadismo porque los andrógenos aumentados inhiben 
las gonadotrofinas por feed-back negativo; así, las ganadas no maduran, no realizan 
gametogénesis, dando un hipogonadismo secundario a la falta de cortisol. 


Feocromocitoma 


Definición.- Tumor de células cromafines de la médula suprarrenal que eleva la 
hipertensión arterial por el aumento de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). 
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Etiopatogenia.- 1) Adenoma, hiperplasia o carcinoma de médula suprarrenal. 2) 
Factores desencadenantes: estrés, frío o factores mecánicos como pinchazo de 
anestesia, palpación del tumor o fuerza al defecar. 

Cuadro clínico.- Puede cursar con hipertensión arterial paroxística (aparece de golpe) 
o hipertensión arterial permanente. La hipertensión es debida al aumento del 
volumen sistólico, y se acompaña de taquicardia, aumento del metabolismo 
(hiperglucemia), etcétera 

Diagnóstico  diferencial.- Con el hipertiroidismo: ambos son cuadros 
simpáticotónicos, pero al hipertiroidismo se agrega protrusión ocular, el hecho de 
comer y adelgazar, y presencia de calor y transpiración. 


9. Gonadas 


Las gonadas son las glándulas sexuales que están integradas en el aparato urogenital. 
Son los testículos en el varón y los ovarios en la mujer. Además de segregar hormonas 
sexuales, las gonadas tienen a su cargo la espermatogénesis y la ovogénesis, 
respectivamente. Como patologías, se mencionan el hipogonadismo en el testículo, y 
el ciclo anovulatorio y los trastornos menstruales en el caso del ovario. El presente 
capítulo se basa en Castelluccio (1983). 


Anatomía de las gonadas 


Las gonadas son glándulas sexuales, y forman parte del aparato urogenital. Son los 
testículos en el varón, y los ovarios en la mujer. 

Aparato urogenital masculino.- Por este aparato circula orina y semen. La orina baja 
de los riñones por los uréteres, se almacena en la vejiga y es luego expulsada por la 
uretra. El semen es producido en los testículos, pasa al epidídimo y luego al conducto 
deferente, que desemboca en la vesícula seminal, donde es almacenado hasta ser 
expulsado por la uretra. La próstata sintetiza un líquido que se agregará al semen. 

El semen es producido específicamente en los túbulos seminíferos del testículo, 
túbulos que contienen las células de Sertori, productoras de espermatogonias. Entre 
los túbulos seminíferos se encuentran las células intersticiales o de Leydig, 
productoras de testosterona. 

Aparato urogenital femenino.- Por este aparato circula orina y el óvulo. La orina llega 
desde los uréteres, y se almacena en la vejiga hasta ser expulsada por la uretra, que 
desemboca en el sector superior de la vulva. Por su parte el óvulo es expulsado por el 
folículo del ovario hacia la trompa de Falopio, donde, si es fecundado, termina 
implantándose en la pared interior del útero llamada endometrio (hay también una 
pared media o miometrio y una externa o perimetrio). Si el óvulo no es fecundado, es 
expulsado por la vagina (menstruación) y la vulva. Esta última tiene labios mayores y 
menores, y una prominencia llamada clítoris. 

Los aparatos genitales masculinos y femeninos contienen genitales externos (que son 
visibles, y son el pene y el escroto en el hombre y el tercio inferior de la vagina y la 
vulva en la mujer), y genitales internos (el resto de las estructuras, no visibles). 


Embriología de las gonadas 


Desarrollo embriológico de los genitales externos.- Comienza cuando en el embrión, 
tanto masculino como femenino, aparece el llamado tubérculo cloacal. Este tubérculo 
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empieza a aumentar de tamaño, crece longitudinalmente en forma de palo y pasa a 
llamarse tubérculo genital. 

A partir de este momento los desarrollos serán distintos en hombre y mujer. Esta 
diferenciación sexual es producida por la acción de las hormonas gonadales, ya que al 
mismo tiempo se empezaron a diferenciar las gonadas y a producir sus primeras 
hormonas (ver más abajo, en Desarrollo embriológico de los genitales internos). 

Si se extirpan las gonadas en el embrión antes de la diferenciación de los genitales 
externos, estos se desarrollan siempre hacia el tipo femenino, independientemente 
del sexo genético. El desarrollo masculino requiere entonces de la acción del testículo 
y la hipófisis, mientras que el desarrollo femenino es aparentemente independiente 
de la estimulación de ésta última y el ovario. 

Las hormonas gonadales femeninas son los estrógenos, y las masculinas los 
andrógenos (fundamentalmente la testosterona). Ellas orientarán hacia uno u otro 
sentido el desarrollo de los genitales externos según lo siguiente: 

En la mujer: El tubérculo genital se mantiene un tiempo en estado indiferente hasta 
que termina diferenciándose en cuatro estructuras: 1) clítoris, 2) seno urogenital 
(luego será el vestíbulo genital, o sea el tercio inferior de la vagina), 3) pliegues 
genitales (originarán los labios menores de la vulva), y 4) relieves genitales 
(originarán los labios mayores de la vulva). 

En el hombre: El tubérculo genital termina diferenciándose en tres estructuras: 1) 
pene, 2) pliegues genitales (que se adhieren de atrás hacia delante dejando un orificio 
para la uretra), y 3) relieves genitales (que se unen para formar el escroto). 


Desarrollo embriológico de los genitales internos.- El embrión tiene originalmente 
sus gonadas indiferenciadas. Solamente existe en él el llamado esbozo urogenital, 
constituído por los conductos de Wolff y de Miller. 

Este esbozo urogenital o gonada indiferenciada evolucionará hacia la gonada 
definitiva por estimulación directa del cromosoma sexual (XX dará ovarios y XY dará 
testículos) y de las mismas hormonas de las gonadas en formación. En efecto, una vez 
que la gonada empieza a formarse, enseguida comienza a producir hormonas 
gonadales (el ovario estrógenos y el testículo andrógenos) por estimulación de las 
gonadotrofinas de la madre. Sin embargo al nacer el bebé deja de producir esas 
hormonas hasta que llega su pubertad. 

Por acción de los cromosomas y las hormonas gonadales, el conducto de Wolff del 
esbozo urogenital originará los genitales internos masculinos, y el conducto de Miller 
los genitales internos femeninos. En cada caso, automáticamente el otro conducto se 
atrofia. 

En el hombre: El cromosoma sexual Y estimula la gonada indiferenciada para que se 
transforme en testículo. Este, a su vez, tiene tres acciones: 1) estimula el conducto de 
Wolff para formar los genitales internos (próstata, tubos seminíferos, epidídimo y 
vesícula seminal), 2) inhibe el desarrollo del conducto de Múller, que es femenino, y 
3) segrega testosterona, el principal andrógeno, que estimulará la formación de los 
genitales externos masculinos (escroto y pene). 

En la mujer: El cromosoma sexual X (no vital) estimula a la gonada indiferenciada 
para que se transforme en ovario, el cual tiene tres acciones: 1) estimula el conducto 
de Múller para formar los genitales internos femeninos (oviductos, útero y dos tercios 
superiores de la vagina), 2) inhibe el desarrollo del conducto de Wolff, que es 
masculino, y 3) segrega estrógenos, que estimularán la formación de los genitales 
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externos femeninos (tercio inferior de vagina y vulva) y en menor medida los genitales 
internos. 


Función de las gonadas 

Las gonadotrofinas (GSH) de la hipófisis estimulan a las gonadas para que éstas 
lleven a cabo dos funciones principales: segregar hormonas sexuales gonadales, y 
producir la gametogénesis (espermatogénesis en el hombre y ovogénesis en la mujer). 
Influencia hipofisaria sobre las gonadas 

Las gonadotrofinas (GSH) de la hipófisis son tres: la folículo-estimulante (FSH), la 


luteinizante (LSH) y la prolactina o luteotropa (LTH), todas las cuales influirán sobre 
el ovario y el testículo de diferente manera: 


FSH 
Folículo- 
estimulante 


LSH 
Luteinizante 


LTH 
Prolactina 


Influye en el crecimiento y 
maduración de los túbulos 
seminíferos. 

Favorece la 
espermatogénesis, 
induciendo el pasaje de 
espermatogonia a 
espermatozoide. 

En cada eyaculación salen 60 
millones de espermatozoides 
por cm3. Luego se formarán 
nuevos, a diferencia de la 
mujer, que ya nace con una 
cantidad fija de folículos. 
Estimula las células 
intersticiales de Leydig para 
que produzcan testosterona, 
el principal andrógeno. 
Estimula el aumento de 
tamaño de pene y testículos. 


Actúa sobre la próstata y las 
vesículas seminales 
estimulando, en este último 
caso, su contracción para 
expulsar el semen. 


Favorece la ovogénesis, actuando sobre la 
maduración del folículo (convierte el folículo 
primario en secundario y a éste en folículo 
terciario o de Graaf, dentro del cual está el 
óvulo). 

Se nace con 400.000 folículos, pero sólo 
maduran 400 o 500, que se van liberando de a 
uno en cada ciclo menstrual, y por ello estos 
duran sólo hasta los 50 años aproximadamente. 
En cada folículo hay una ovogonia y sólo 
madura una por mes transformándose en óvulo, 
alternándose ambos ovarios (un mes el 
izquierdo, otro el derecho, etc.). 


Estimula el folículo ya maduro para que 
segregue estrógenos. 

Roto el folículo, estimula su transformación en 
cuerpo lúteo o amarillo conjuntamente con la 
prolactina. Por acción de las mismas hormonas 
(LSH y LTH), el cuerpo lúteo segregará 
progesterona. 

Mantiene el tropismo del cuerpo lúteo hasta el 
día 28 si no hay fecundación. Junto con la LSH 
estimula la regresión de progesterona. 
Estimula la salida de leche cuando el bebé 
mama, mediante un reflejo neuro-hormonal. 


Como puede verse, las gonadotrofinas actúan en dos líneas: en una línea germinativa 
(estimulando la gametogénesis), y en una línea hormonal (estimulando la secreción 
de las hormonas gonadales). 
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Esquema de funciones de las gonadas 


Función Espermatogénesis Ovogénesis 
germinativa 


Función Segrega testosterona. 

hormonal Esta hormona desarrolla y 
mantiene los conductos y 
glándulas accesorias del 
aparato reproductor masculino. 
En la prepubertad se segrega 
poca cantidad, pero en la 
pubertad induce los caracteres 
sexuales secundarios. 
Entre estos caracteres está el 
crecimiento del vello masculino, 
pero no todo vello tiene su 
origen en la testosterona: 
a) Hay un vello de nacimiento 
(sea varón o niña) que luego 
crece o no. Es asexual y 
genético. 
b) Hay un vello ambisexual 
(está en ambos sexos) 
producido por la testosterona 
suprarrenal. 


Segrega estrógenos y progesterona. Los 
estrógenos son varias hormonas, como por 
ejemplo el estradiol. 

Estrógenos: Son segregados por las capas 
externa e interna del folículo. Parte pasa a la 
sangre y parte se almacena hasta romper el 
folículo produciendo la ovulación. Retiene Na y 
agua llevando a un aumento de peso. Favorece 
la disposición femenina adiposa y baja la 
temperatura corporal. Hace proliferar el 
endometrio. 

Progesterona: Es segregada por el cuerpo 
lúteo. Aumenta medio grado la temperatura 
corporal, estimula la secreción de las 
glándulas uterinas, inhibe las contracciones 
musculares espontáneas y prepara al útero 
para la anidación. Si sucede esto último, la 
progesterona sigue segregándose hasta el 
tercer mes de embarazo. También desarrolla 
las glándulas mamarias preparándolas para la 
telarca (lactancia). 


Completa la osificación de los Idem testículo. 
crecimiento | cartílagos de crecimiento. 


Una función particularmente importante y especializada de la gonada ovárica es el 
ciclo ovárico, que se describe a continuación. 


Ciclo ovárico 


Definición.- Es un conjunto de transformaciones corporales y psíquicas que se 
producen periódicamente en la mujer y cuya finalidad es la reproducción sexual. 
Tales transformaciones son inducidas por las gonadotrofinas de la hipófisis y las 
hormonas del ovario, y tienen un carácter cíclico. El primer ciclo ocurre en la 
pubertad y el último en la menopausia. 


Clasificación.- Los ciclos ováricos pueden clasificarse de acuerdo a la cantidad de 
fases que tengan, de la siguiente manera: 

a) Monofásico o anovulatorio.- Presenta solamente la fase estrogénica o primera fase, 
al término de la cual no hay ovulación. Luego recomienza esa primera fase. Es 
patológico y será descrito en Patologías ováricas. 

b) Bifásico, ovulatorio o menstrual.- Se da primero la fase estrogénica, luego se 
produce la ovulación y después se pasa a la segunda fase, progestacional. No hay 
fecundación, y entonces el óvulo es expulsado (menstruación), empezando de nuevo 
el ciclo con la primera fase. Cada fase dura 14 días, con lo que el ciclo completo dura 
28. El ciclo bifásico, entonces, se da cuando la mujer ovula pero no queda 
embarazada. 

c) Trifásico.- También es normal, y se da cuando la mujer queda embarazada. Se da 
primero la fase estrogénica, se produce la ovulación y se pasa a la fase progestacional. 
Aquí el óvulo es fecundado, con lo cual comienza la tercera fase, placentaria (cuando 
aparece la placenta hacia el tercer mes de embarazo), que se extiende hasta el 
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momento en que, pasado el parto, recomienza el ciclo nuevamente con la fase 
estrogénica. 
Esquemáticamente: 


Ciclo trifásico PRIMERA FASE Ciclo bifásico 
(Estrogénica, folicular o 
proliferativa) 


Ciclo monofásico 


Hay ovulación No hay ovulación 


SEGUNDA FASE 
(Progestacional, 
luteínica o secretora) 


Hay fecundación No hay fecundación (menstruación) 


TERCERA FASE 
(Placentaria) 


La primera fase se llama folicular, estrogénica o proliferativa porque madura el 
folículo, este segrega estrógenos y estos hacen proliferar el endometrio uterino, 

La segunda fase se llama luteínica, progestacional o secretora porque se forma el 
cuerpo lúteo, el cual segrega progesterona y ésta a su vez induce al endometrio a 
segregar ciertas sustancias alimenticias. 


Ciclo bifásico 


Se llama también ovulatorio (porque hay ovulación) y menstrual (porque luego el 
óvulo es eliminado por la menstruación al no quedar fecundado). El ciclo bifásico 
ocurre entre dos menstruaciones sucesivas, y dura aproximadamente 28 días. 

El siguiente esquema muestra que en las dos fases ocurren transformaciones en tres 
niveles simultáneos: a nivel de hormonas hipofisarias, de ovario, y del endometrio 
uterino. 


PRIMERA FASE SEGUNDA FASE 
Del día 1 al 14 Del día 14 al 28 
De menstruación a ovulación De ovulación a menstruación 


Hormona folículo-estimulante | Hormona luteinizante 
Hormona luteinizante Hormona prolactina 


FOLICULO CUERPO LUTEO 
Aumentan estrógenos Disminuyen estrógenos 
Aumenta y luego disminuye progesterona 


Fase proliferativa 
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Primera fase.- Comienza con la menstruación del día anterior (día 1). 

A nivel de hipófisis se segregan FSH (folículo-estimulante) y LSH (luteinizante), que 
actuarán sobre el folículo ovárico del siguiente modo: la FSH estimula la maduración 
del folículo, o sea, hace que la ovogonia vaya transformándose en óvulo (ovogénesis). 
En ello se basa la acción de los anticonceptivos: estos contienen estrógenos y 
progesterona los cuales inhiben la acción de la FSH, el folículo no madura y no se 
produce el óvulo. 

Mientras tanto la LSH estimula al folículo para que segregue estrógenos. Mientras el 
folículo madura se va “llenando” de estrógenos y cuando, en el día 14, el folículo se 
rompe, libera a la sangre gran cantidad de estrógenos (la rotura del folículo produce 
una pequeña sangría con un leve dolor abdominal). La LSH empieza a actuar un poco 
después de la FSH, ya que para que la primera actúe necesita que la segunda haya 
empezado a hacer madurar el folículo. Si no, no puede actuar. 

Durante esta primera fase, los estrógenos actuarán sobre el útero y la vagina. Hacen 
madurar el epitelio vaginal eliminando una gran cantidad de células superficiales. 
También hacen que el endometrio (capa interna del útero) prolifere (aumente el 
número de células), se vascularice, crezca en grosor y se hipertrofie, formando así un 
“colchón” para recibir al posible óvulo fecundado. El moco cervical se vuelve 
altamente permeable a los espermatozoides y proliferan las glándulas uterinas, las 
que recién comenzarán a segregar en la segunda fase. 

Hacia el final de esta primera fase, el folículo se rompe por los estrógenos acumulados 
y libera el óvulo (ovulación), que es recogido por las paredes ciliadas de la trompa de 
Falopio. De serlo, el óvulo será fecundado en el tercio superior de dicho oviducto. 


Segunda fase.- A nivel de hipófisis cesa la secreción de FSH porque ya cumplió su 
cometido de madurar el folículo. Actúan ahora la LSH y la prolactina sobre el folículo 
roto convirtiéndolo en el cuerpo lúteo o amarillo, haciendo también que este último 
mantenga su tropismo, es decir, evita que se atrofie. 

Por acción de la LSH el cuerpo lúteo comienza a segregar progesterona hasta alcanzar 
un pico máximo en el día 22, ya que este es el día en que, si hubo fecundación, el 
huevo se implanta. Téngase presente que el óvulo, una vez liberado, tarda unos 7 días 
(del día 14 al 22) en llegar al útero e implantarse en el endometrio. 

Si no hubo fecundación, la progesterona se mantiene en meseta hasta caer 
bruscamente el día 28 con la destrucción del cuerpo lúteo. Pero si hubo fecundación y 
se implanta el embrión, el cuerpo lúteo se mantiene y continúa segregando 
progesterona hasta que tome el mando de esta secreción la placenta, en el tercer mes 
de embarazo. 

La progesterona también va produciendo modificaciones en el endometrio: éste se 
vuelve edematoso y las glándulas uterinas empiezan a segregar activamente 
enrollándose como un espiral o un serrucho. Comienzan a acumularse sustancias de 
reserva (glucógeno, lípidos, etcétera.) para alimentar al posible nuevo ser. Se 
descaman las células intermedias (las células basales no descaman nunca, salvo en la 
prepubertad, la menopausia o la insuficiencia ovárica grave). El moco cervical se hace 
más viscoso e induce la expulsión del óvulo no fecundado, produciéndose la 
menstruación. Esta resulta de la descamación del endometrio, y consiste en una 
pérdida de sangre que dura entre 3 y 5 días. Es sangre incoagulable debido a la 
presencia de un fermento proteolítico que ataca al fibrinógeno. La primera 
menstruación se llama menarca, y no necesariamente coincide con la pubertad, pues 
ésta se define por la existencia de gametogénesis (de aquí que se hable de 
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seudopubertad cuando, habiendo caracteres sexuales secundarios, no hay 
gametogénesis). 


Patologías ováricas 


Se examinarán dos patologías: el ciclo monofásico o anovulatorio, o los trastornos 
menstruales. 


Ciclo monofásico 


Definición.- Ciclo donde se da sólo la primera fase del ciclo ovárico. No hay ovulación, 
y por lo tanto tampoco fecundación (esterilidad). 


Diagnóstico.- El ciclo monofásico se detecta con pruebas para saber si hay o no 
progesterona, ya que si no hay no se pasó a la segunda fase. La ausencia de 
progesterona puede indicar tanto que no hay ovulación, como la inexistencia de un 
cuerpo lúteo lo suficientemente apto como para producir dicha hormona. Se utilizan 
cinco pruebas: 

1) Temperatura basal.- Consiste en tomar la temperatura, vaginal o rectal, durante 
todo un mes, al despertarse y antes de levantarse o hacer cualquier movimiento. Si a 
lo largo del mes la temperatura no aumenta hay un ciclo monofásico debido a la 
ausencia de progesterona. En efecto, esta hormona estimula el centro térmico 
hipotalámico y desde el día 14 hará aumentar medio grado la temperatura, con un 
pico previo de descenso de 2-3 décimas debido a la rotura del folículo y la liberación 
de estrógenos. Si la temperatura aumenta medio grado luego del día 14, el ciclo es 
bifásico. 

2) Citología exfoliativa.- Es el examen de las células que se descaman o desprenden 
de la mucosa uretral o bien del cuello del útero y vagina. Ambos exámenes darán los 
mismos resultados pues la uretra y la vagina tienen el mismo origen embriológico. Se 
prefiere el examen de las células de la uretra porque allí las infecciones son menos 
frecuentes que en la vagina. 

El análisis de la uretra se llama urocitograma. Más sencillo, es el estudio de las células 
de descamación que aparecen en la orina. Se toma orina día por medio durante un 
mes, se centrifuga y se examinan las células que quedan. 

El análisis de útero y vagina se llama colpocitograma. Aquí se estudian las células de 
descamación de la vagina y del fondo de saco uterino. Se realiza un seriado de todo el 
mes, entre menstruación y menstruación, tomando muestras día por medio. 

En ambos estudios, se coloca la muestra bajo el microscopio previa coloración, para 
observar qué células se descamaron. Tanto en el tracto uretral como en el vaginal 
encontramos tres tipos de células: superficiales, intermedias, y profundas o basales. 
Las células superficiales son grandes, poligonales y de citoplasma pálido y 
transparente. Tienen núcleo pequeño o picnótico, con la cromatina agrupada. Pueden 
ser acidófilas (se tiñen de rojo o rosa) o basófilas (se tiñen de azul o celeste). 

Las células intermedias están por debajo de las superficiales. Algo más pequeñas que 
estas, tienen forma cuadrada y un núcleo más grande con la cromatina desenrollada. 
Son basófilas. 

Las células basales son más pequeñas aún pero con el núcleo grande y la cromatina 
desenrollada. También son basófilas. 
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Las células superficiales se descaman por acción de los estrógenos. Por ello el 80% de 
las células, en el día 14, son superficiales. Los estrógenos hacen madurar las células 
superficiales, y entonces si se encuentran este tipo de células, el ciclo está en su 
primera fase. 

Las células intermedias se descaman por acción de la progesterona, la cual aumenta la 
velocidad de la descamación no dando tiempo a que las células intermedias maduren 
y se transformen en superficiales. Se descaman en gran cantidad y por ello aparecen 
amontonadas y dobladas. Son típicas del ciclo bifásico, del embarazo y, a nivel 
patológico, de la insuficiencia ovárica de mediana gravedad. 

Las células basales no se descaman, porque a partir de ellas se formarán las 
intermedias y las superficiales. Aparecen en la prepubertad, la menopausia y la 
insuficiencia ovárica grave porque en estos casos no hay hormonas gonadales que las 
transformen en intermedias y superficiales. En un ciclo ovárico normal no aparecen 
células basales. 

Fuera de lo anterior existe otro colpocitograma: el oncológico (Papanicolau), basado 
en la observación de posibles células atípicas desprendidas de las lesiones malignas 
del aparato genital. Así, hay cinco clases de extendidos: 

I - Negativo: células normales. 

II - Células anormales pero no atípicas. 

III - Sospechoso: no se sabe bien si son o no atípicas. Se repite el examen. 

IV - Positivo: células atípicas. 

V - Positivo: abundantes células atípicas. Los extendidos IV y V indican carcinoma. 

3) Biopsia de endometrio.- El día 22, cuando la progesterona alcanza su pico máximo, 
se hace una biopsia lineal para obtener una o dos lonjas de endometrio. Si el ciclo es 
bifásico se ve un endometrio de tipo secretor (segrega moco) con forma de serrucho, 
lo que indica que hay secreción de progesterona, pero si el ciclo es monofásico se ve 
un endometrio de tipo proliferativo o estrogénico, donde las glándulas del endometrio 
no segregan, situación típica de la primera fase. Este método diagnostica si hay o no 
ciclo anovulatorio, pero no su etiología. Junto al método de la temperatura basal, es el 
más utilizado. 

4) Dosaje de progesterona o pregnandiol.- Consiste en el dosaje de progesterona en 
sangre el día 22, mediante radioinmunoensayo. La otra posibilidad es hacer un dosaje 
de pregnandiol en orina. Esta sustancia es un metabolito de la progesterona. 

5) Moco cervical.- En la primera fase el moco cristaliza y en la segunda no. 
Normalmente se hacen dos tomas: en primera y segunda fase. Si dan el mismo 
resultado en cuanto a cristalización, hay un trastorno de tipo inflamatorio. 


Trastornos menstruales 


Las alteraciones menstruales son las siguientes: 


ATT Polimenorrea: ciclos menores a 28 días 
Oligomenorrea: ciclos mayores a 28 días 
En la cantidad Hipermenorrea: con abundante pérdida de sangre 
Hipomenorrea: con escasa pérdida de sangre 


Amenorrea: puede ser normal o fisiológica, y 
patológica (primaria o secundaria) 


Combinaciones Polimenorrea con hipermenorrea 
Oligomenorrea con hipomenorrea 
Amenorrea con galactorrea 


Otras alteraciones relacionadas con | Metrorragia 


.- 


la menstruación Hemorragia funcional 
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Combinaciones.- a) Polimenorrea con hipermenorrea: en la endometrosis aparecen 
focos ectópicos de endometrio en otros órganos que reaccionan igual que el 
endometrio ante la estimulación hormonal, es decir, con hemorragia. Los niveles de 
estrógenos se ven muy altos. B) Oligomenorrea con hipomenorrea: generalmente por 
insuficiencia ovárica, por lo que los niveles hormonales son bajos. C) Amenorrea con 
galactorrea (o secreción de leche fuera de la lactancia): hasta demostrar lo contrario, 
debe pensarse en un tumor de hipófisis. 


Otras alteraciones relacionadas con la menstruación.- a) La metrorragia es una 
hemorragia fuera del ciclo menstrual normal (en otra fecha a la normal). Se debe a un 
exceso de estrógenos. b) Hemorragia funcional: pérdida de sangre sin ovulación, o sea 
en un ciclo anovulatorio. A veces se intercalan ciclos ovulatorios con anovulatorios, en 
general debido a trastornos hipotalámicos que hacen que algunos meses alcance a 
madurar el folículo y otros no. Cuando los ciclos son siempre monofásicos se forman 
coágulos en sangre (los estrógenos forman coágulos y la progesterona los disuelve). 


Amenorrea.- Ausencia o cese de menstruación. Puede ser normal, como en la 
prepubertad, el embarazo, la lactancia o la menopausia, y patológica. En este último 
caso puede ser primaria o secundaria: 


A CCCOCOCOS2$2$230O32>P7Pmaa << 3/áq€é€/lo | Secundaria | 


Definición | Nunca tuvo menstruación Tuvo menstruación pero 
cesó 


Etiología 


Cromosómica: 

Síndrome de Turner 

Genética: 

Seudohermafroditismo femenino 
Seudohermafroditismo masculino 

Anatómica o ginecológica: 

Imperforación del himen (seudomenorrea) 
Atresia de endometrio (no se forma) 

Ausencia de vagina, ovario, útero 

Ovario poliquístico 

Utero infantil 

Hormonal: 

Panhipopituitarismo prepuberal 

Hipotiroidismo prepuberal 

Hiperfunción córtico-suprarrenal (el Cushing en niños trae 
insuficiencia ovárica pues los glucocorticoides son 
catabólicos y alteran el ovario) 

Tumor hipofisario 

Generales: 

Tuberculosis de endometrio 

Colagenopatías 

Reumatismo 

Meningo-encefalitis (impide la maduración del hipotálamo) 
Fórceps (afectan los centros hipotalámicos) 


No aparecen los caracteres sexuales secundarios. 


Escaso vello axilar y pubiano. Cara infantil, pocas mamas y 


vulva infantil. Poca libido sexual. 
Mucha estatura: al haber déficit de hormona sexual, no se 
cierran los cartílagos de crecimiento. 


Anatómica o 
ginecológica: 

Cinequia pos-aborto (cuando 
se sacó más útero del 
necesario y las paredes se 
pegan) 

Infecciones de endometrio 
por tuberculosis 
Histerectomía 

Radiaciones 

Hormonal: 
Panhipopituitarismo 
pospuberal 

Hipo o hipertiroidismo 
pospuberal 

Generales: 

Colagenopatías pospuberales 
(lupus eritematoso) 

Tumor de adenohipófisis 
(acromegalia) 

Causas psíquicas (por 
estrés: no olvidar la relación 
de las gonadotrofinas con el 
hipotálamo y de éste con la 


Los caracteres sexuales 
secundarios involucionan. 
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Patologías testiculares 


Definición.- Implica una disminución o ausencia de secreción de andrógenos y/o 
espermatogénesis. Recordar que los testículos requieren, para su normal desarrollo, 
somatotrofina, gonadotrofinas y tiroxinas. No son mortales, salvo complicación 
oncológica. 


Clasificación.- La hipofunción testicular (hipogonadismo) podrá ser primaria o 
secundaria, o también total o parcial. La hipofunción total implica la abolición de las 
dos funciones del testículo: la germinativa (espermatogénesis) y la hormonal 
(secreción de andrógenos). La hipofunción parcial es la abolición de una sola función. 


secundario 


Definición | Alteración en el mismo testículo Falta de desarrollo del 
testículo por ausencia de 
estímulo de las 
gonadotrofinas 

Etiología En hipogonadismo total: En hipogonadismo total: 

Castración Panhipopituitarismo 
Criptorquidia (no descenso) Eunucoidismo hipofisario 
Agenesia (no se forman. Ejemplo: Turner) En hipogonadismo 
Anarquia (atrofia por autoinmunidad). parcial: 

En hipogonadismo parcial: a) Germinativa: 

a) Germinativa: Falta FSH 

Klinefelter b) Hormonal: 

Paperas (este virus tiene preferencia por las Falta LSH 

parótidas y los túbulos seminíiferos del testículo. Solo 

después de la pubertad en este último caso) 

Radiación (cobalto o radio) 

b) Hormonal: 

Infecciones 

Radiaciones 

a) Precoz o prepuberal: Si falla solamente la 
Se conservan rasgos infantiles y no desarrollo de la función germinativa hay 
sexualidad. Pene pequeño, escroto liso y sin caracteres sexuales 
pigmentar, no desarrollo de la próstata ni de secundarios, pero hay 
vesículas seminales. Voz aguda. No hay erección ni esterilidad. 

semen. No crece la barba y son altos. Todo ello si es | Si falla solamente la 
total, pero si es parcial estando afectada la función función hormonal hay 
germinativa, tendrá caracteres sexuales, pero fertilidad pero no hay 
azoospermia (y por tanto esterilidad). caracteres sexuales 
b) Tardía o pospuberal: secundarios. 
Regresión de los caracteres sexuales secundarios, 

disminución de la libido e impotencia. Estatura 

normal. Atrofia de próstata y vesículas seminales 

(desapareciendo las eyaculaciones a los dos o tres 


10. Páncreas 


El páncreas es una glándula mixta, es decir, endocrina porque segrega hormonas 
como la insulina y el glucagón, y exocrina porque segrega ciertas otras sustancias que 
serán vertidas en el tracto digestivo. Una alteración en los niveles hormonales puede 
producir patologías como la diabetes pancreática y la hipoglucemia. El presente 
capítulo se basa en Castelluccio (1983). 
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Generalidades 


El páncreas en una glándula alargada ubicada bajo el estómago. Tiene por un lado 
funciones endocrinas, ya que segrega las hormonas insulina y glucagón, y por el otro 
lado funciones exocrinas, ya que segrega diversas sustancias que se vierten en el 
aparato digestivo (Nason, 1969:502). 

La insulina y el glucagón, junto con otras hormonas, intervienen en el metabolismo de 
los carbohidratos regulando la cantidad de glucosa en sangre (glucemia). La insulina 
disminuye la concentración de glucosa sanguínea promoviendo a) su utilización 
metabólica en la respiración celular y en la síntesis de ácidos grasos, y b) su 
deposición para almacenarse en forma de glicógeno. Por su parte el glucagón tiene un 
efecto opuesto, pues tiende a aumentar el nivel de glucosa en la sangre, promoviendo 
la conversión del glicógeno del hígado a glucosa (Nason, 1969:503). 

Si quedan alterados los niveles normales de las hormonas pancreáticas pueden 
producirse ciertas patologías como la hiperglucemia (diabetes) y la hipoglucemia. 
Para desarrollar estos temas nos basaremos en (Castelluccio, 1983). 

La diabetes y la hipoglucemia, conjuntamente con la obesidad y la anorexia, 
constituyen trastornos metabólicos. 


Diabetes 


Definición.- La diabetes es una falla en la secreción, transporte y utilización de la 
insulina, lo que produce a su vez un trastorno en la utilización de los hidratos de 
carbono en el organismo. Sinónimos: hiperglucemia, diabetes mellitus o diabetes 
sacarina (no confundir con la diabetes insípida, donde el problema es con la 
vasopresina, no con la insulina). 


a) Falla en la secreción.- Normalmente la insulina es sintetizada y luego segregada en 
el retículo endoplásmico de las células beta del páncreas. Una falla en la secreción es 
una falla en estas células. 

b) Falla en la utilización.- Normalmente se sintetiza una sustancia precursora 
primero (una pre-insulina), que luego gracias a ciertas enzimas del páncreas se 
transforma en la insulina propiamente dicha, que sí puede utilizarse. Una falla en la 
utilización implica entonces una falla enzimática a nivel pancreático que hace que no 
se fabrique la insulina definitiva y por tanto no puede pasar a la circulación 
sanguínea. 

c) Falla en el transporte.- La insulina puede salir de la célula pancreática pero no 
puede ser transportada por vía sanguínea hasta las células que la necesitan. 
Normalmente la insulina es transportada mediante ciertas proteínas llamadas 
albúminas, fabricadas en hígado, hasta las células del cuerpo, lugar donde la insulina 
permitiría transformar la glucosa en glucosa-6-fosfato y poder así atravesar la 
membrana celular, entrar en célula e intervenir en los procesos energéticos de la 
respiración celular. Falla en el transporte implica que no hay suficiente proteína 
(albúmina) para el transporte, lo cual se ve por ejemplo en los ancianos, donde la 
síntesis proteica está disminuida. 

Por cualquiera de estas tres fallas la glucosa no entra a la célula o lo hace en forma 
defectuosa, quedando afectada la combustión o respiración intracelular. Al no entrar, 
la glucosa se acumula en el tejido intersticial, y entonces también aumenta en sangre 
(hiperglucemia) y en orina (glucosuria). 
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Etiopatogenia.- Dos factores concurren en la diabetes: 


a) Factor constitucional: la predisposición a la diabetes se hereda en forma 
autosómica recesiva. Quien tenga familiares diabéticos es un diabético en potencia 
hasta que no se demuestre lo contrario. 

b) Factores predisponentes o desencadenantes: tienen que darse además del factor 
constitucional, para que aparezca la enfermedad. Son los siguientes: 1) Obesidad: es 
la causa más frecuente. La ingesta de hidratos de carbono a la larga agota al páncreas, 
disminuyendo la secreción de insulina. 2) Estrés: Mecanismo defensivo que a la larga 
también agota el páncreas. En el 80% de los casos aparece en sujetos 
parasimpáticotónicos, ya que una descarga vagal permanente por estrés agota la 
glándula (recordar que el parasimpático actúa sobre el páncreas estimulando la 
secreción de insulina). En el 20% restante se trata de personas simpaticotónicas, ya 
que la glucogenólisis produce hiperglucemia, lo que también termina agotando el 
páncreas. En general, una situación de estrés puede transformar una diabetes latente 
en una manifiesta. 3) Edad: aparece casi siempre en personas de más de 50 años. 4) 
Etapa vital: En pubertad, embarazo y menopausia. Embarazos a repetición producen 
una sobrecarga del páncreas. 5) Infecciones: Virus que atacan el páncreas. 6) 
Patologías endocrinas: Como el hipertiroidismo, el feocromocitoma o el gigantismo, 
enfermedades simpáticotónicas que aumentan la glucogenólisis. 7) latrogenia: 
Medicamentos de acción simpática como glucocorticoides, hormonas tiroideas o 
anticonceptivos orales. 

Hipótesis diabetógenas.- a) Disfunción de las células beta: en los diabéticos se 
observó un exceso de preinsulina circulante, sustancia precursora de la insulina; b) 
Existencia de antagonistas en el medio extracelular que inhiben la insulina; c) 
Resistencia constitucional de la célula a dejar pasar la insulina; d) Ruptura del feed- 
back: integración defectuosa de la respuesta insulínica con el sistema endocrino total. 


Formas clínicas.- Según un grado creciente de gravedad, hay tres etapas clínicas: 


Potencial (o pre-diabetes) 

Latente (o química) 

Manifiesta (o clínica) 
Infantil 
Juvenil (o magra, o asténica, o grupo 1) 
Adulta (u obesa, o grasa, o grupo 2) 
Intermedia (entre las dos anteriores) 


a) Diabetes potencial.- El diabético potencial es quien posee antecedentes familiares, 
pero que no se enferma si no aparecen factores desencadenantes. Casi no presenta 
sintomatología. En ocasiones puede observarse por biopsia de la piel del antebrazo 
una microangiopatía (alteración anatómica de las arteriolas, típicas de los diabéticos): 
son atacados los vasa vasorum (vasos que irrigan las arterias) y los vasa nervorum 
(vasos que irrigan los nervios), con lo cual dichos tejidos mueren por falta de 
irrigación. 

Pueden presentar signos positivos frente a pruebas como la tolerancia a la glucosa con 
cortisona. Tanto la glucemia como la glucosuria dan normales tanto en pruebas en 
ayunas como en pruebas de sobrecarga. La curva de glucemia da normal en el 70% de 


Introducción a la biología humana Página 124 


los casos, y en el 30% restante, en la tercera hora da un pico de hipoglucemia debido a 
un hiperinsulinismo residual. 


b) Diabetes latente.- No tiene manifestaciones clínicas, salvo alguna tendencia a 
engordar, tener bebés grandes o cicatrizaciones defectuosas. En ayunas, no presenta 
hiperglucemia y por tanto tampoco glucosuria. Las pruebas de tolerancia a la glucosa 
son normales, y recién se descubre diabetes latente con la prueba de sobrecarga de 
glucosa, que consiste en lo siguiente: primero se toma una muestra de sangre, luego 
se administra melaza, y después se toma nuevamente sangre, obteniéndose así una 
determinada curva de glucemia. 

La curva normal da en ayunas 0.70 grs/ml. Luego de administrada la glucosa deberá 
elevarse a la hora a 1.20 o 1.40 grs/ml, a la hora siguiente disminuir a la mitad, y a la 
hora siguiente volver al nivel original. Si en la persona da esta curva normal, se hace 
una segunda prueba donde además de la glucosa se le da cortisona (factor 
hiperglucemiante), o sea se produce el efecto de una sobrecarga de glucosa. Si la curva 
vuelve a dar normal por ahora no es un diabético latente, pero si tiene antecedentes 
familiares puede ser un diabético potencial. 

La curva en meseta indica diabetes latente, y revela que no hay suficiente insulina 
para compensar la glucosa ingresada y por lo tanto tarda en bajar el nivel de glucosa 
en sangre. La curva en meseta comienza con glucemia normal en ayunas, en la 
primera hora aumenta más de 1.20 o 1.40 grs/ml y, en la hora siguiente, no regresa a 
los valores normales. 

El tratamiento para la diabetes latente es un régimen para mantenerse delgado, y 
tener embarazos no muy seguidos. 


c) Diabetes manifiesta.- La diabetes infantil es una forma muy lábil y rebelde que se 
da incluso en recién nacidos, apareciendo en forma brusca. Son propensos a 
infecciones y diarreas, por lo que se deshidratan con facilidad. Suelen ser hijos o 
nietos de diabéticos. 

La diabetes juvenil se caracteriza porque hay ausencia de insulina, y por lo tanto es 
insulino-dependiente. Se da en individuos delgados y con tendencia a la acidosis 
metabólica. 

La diabetes adulta implica escasa utilización de insulina, y hasta puede haber insulina 
normal. No es insulino-dependiente y no es acidótico (o sea, no descompensa hacia la 
acidosis). Se trata con hipoglucemiantes orales. 

La diabetes intermedia, finalmente, es la de aquellos sujetos con diabetes adulta que 
en su momento no recibieron tratamiento con hipoglucemiantes orales (sea porque 
no respondían al tratamiento, sea porque había un embarazo), y entonces se los trató 
directamente con insulina a pesar de que ya tenían esa hormona. Esto lleva 
finalmente a una sobrecarga del páncreas con atrofia de las células beta, con lo cual la 
persona termina siendo insulino-dependiente. 


En general, definimos diabetes clínica o manifiesta como aquella que presenta 
hiperglucemia y glucosuria en ayunas. Presenta tres clases de síntomas: inespecíficos 
de comienzo, centrales (las tres “p'”: poliuria, polidipsia, polifagia) y avanzados y 
complicaciones. 

Como síntomas inespecíficos tenemos: 

a) piodemitis: infecciones en piel, granitos, etcétera., y tendencia a las malas 
cicatrizaciones; b) astenia física y psíquica: debido a que no hay glucosa en células, 
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incluso en las neuronas. Fatigabilidad rápida, sobre todo de miembros inferiores; c) 
pruritos o picazones: en zonas como la vulva (rebeldes a tratamientos convencionales) 
y glande (inflamación y picazón llamada balanitis); d) gingivitis: inflamación de 
encías; e) impotencia sexual de origen orgánico. En las relaciones sexuales forzadas 
puede haber angina de pecho; f) trastornos nerviosos: calambres, hormigueos; g) 
neuritis: en el hombre ataca los músculos del ojo (diplopía o visión doble) y en la 
mujer el nervio circunflejo, que inerva el músculo deltoides. Hay neuralgias del 
trigémino, neuralgias crurales (cara anterior del muslo), neuralgias intercostales y 
ciática bilateral. Disminución o abolición de los reflejos profundos. Las neuritis son 
localizadas (luego vendrá como complicación tardía la neuritis generalizada o 
polineuritis). 

Como síntomas centrales tenemos la triada típica de la diabetes: poliuria (aumento 
de la diuresis o emisión de orina), la polidipsia (por aumento de sed) y la polifagia 
(por aumento del apetito). 

Al haber hiperglucemia, la cantidad filtrada a través de los glomérulos renales supera 
la capacidad de reabsorción de los túbulos y entonces se empieza a eliminar glucosa 
por orina (glucosuria). Esto es causa de la poliuria pues la eliminación de azúcar 
requiere eliminación simultánea de agua. Esta agua es extraída de tres espacios: el 
intravascular, el intersticial y el intracelular. Al perder agua la célula, se produce una 
deshidratación que estimula los receptores hipotalámicos de la sed (produciendo la 
polidipsia), consecutiva a la poliuria. Pero como a la célula tampoco ingresa glucosa, 
esto estimula el centro hipotalámico del apetito, produciendo polifagia (hipotálamo 
antero-lateral). 

Los síntomas avanzados y complicaciones se manifiestan sobre todo a nivel 
digestivo, circulatorio y respiratorio. 

a) En aparato digestivo aparece saliva ácida, lengua seca, diarreas, hepatitis ictéricas 
(piel amarilla), infecciones en las vías biliares y formación de cálculos; también 
insuficiencia pancreática. 

b) En aparato circulatorio: esclerosis coronaria que puede llevar a la angina de pecho; 
hipertensión arterial y accidentes cerebro-vasculares por embolia; pero sobre todo las 
microangiopatías diabéticas, a nivel de capilares, que son taponaduras que afectan a 
los vasa vasorum y los vasa nervorum, que llevan a la larga a complicaciones severas 
en piel, riñón, retina y sistema nervioso central. Las patologías por vasa vasorum son 
las nefropatías (la alteración de túbulos y glomérulos lleva a una insuficiencia renal) y 
gangrena diabética (por la propensión a las infecciones, se corre peligro de gangrena 
sobre todo en las zonas isquémicas. La mala irrigación y la presión del calzado en el 
pie producen ulceraciones, por ejemplo en la cabeza del primer metatarsiano que, 
agregados a la acción del germen anaeróbico de la gangrena llevan a la necesidad de 
amputar: es el llamado pie diabético). En la piel aparecen por lo general forúnculos y 
ántrax. Las patologías por vasa nervorum son las retinopatías y las polineuritis. La 
retinopatía diabética implica una necrosis isquémica de la retina (continuación del 
nervio óptico), sin llegar a haber gangrena por ser una zona aséptica. Luego se atrofia 
el nervio óptico dando ceguera. Puede haber cataratas y alteración de los nervios 
óculo-motores, produciendo estrabismo convergente. Se ven también hemorragias 
retinianas por exceso de colágeno allí depositado. La polineuritis produce calambres, 
parestesias, etcétera. 

c) En aparato respiratorio: faringo-sinusitis, bronquitis, enfisema. 
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El diagnóstico de laboratorio para la diabetes clínica da, como síntomas frecuentes, 
hiperglucemia y glucosuria en ayunas, y en casos severos, hiperlipemia e 
hipercolesterolemia. 

Los trastornos metabólicos que explican estos resultados son los siguientes: 
Primeramente, aparece el déficit de insulina. 

Ello provoca una menor utilización de glucosa en las células. 

Esto provoca la hiperglucemia, y esta la glucosuria. 

Como en las células no hay glucosa aumenta la glucogenólisis y disminuye la 
glucogenogénesis, lo que hace aumentar la glucemia. 

Se interrumpe la formación de grasas a partir de los carbohidratos, ya que ésta 
formación se hace dentro de las células y en ellas no hay carbohidratos. Las grasas 
quedan circulando en sangre. 

Destrucción de proteínas, ya que la célula al no disponer de carbohidratos y lípidos 
para hacer combustión y obtener energía, acude a las proteínas. 

Los residuos de proteína destruída son carbohidratos (que hacen aumentar aún más 
la glucemia) y cetonas. 

La acumulación de cetonas (cetosis) y ácido pirúvico aumentan la acidosis, lo cual, 
junto a una disminución de las reservas alcalinas (disminución de la alcalosis) 
producen una acidosis metabólica, forma típica de descompensación diabética. 
Cetonas y ácido pirúvico son tóxicos para el organismo y son eliminados por la orina 
(cetonuria) y por la respiración (aliento con olor a manzanas). 

La hiperglucemia y la glucosuria producen poliuria (el azúcar tiene gran poder 
osmótico, y cuando se elimina “arrastra” consigo mucha agua), y por lo tanto hay 
deshidratación. Junto con el agua se eliminan también sales (Na, K, Cl, N), lo cual 
contribuye también a aumentar la glucemia ya que el descenso de agua en sangre 
aumenta la hemoconcentración. Se produce una anoxia generalizada a nivel tisular y 
un shock que llevan al coma diabético, el cual es hiperglucémico e hipovolémico. A 
diferencia del coma hipoglucémico, no deja lesión cerebral. 

El coma hiperglucémico es una consecuencia de la descompensación de la acidosis 
metabólica, es un coma de deshidratación y se manifiesta como pérdida de 
conciencia, flaccidez muscular generalizada, hipotensión y respiración acidótica (esta 
última no aparece en el coma hipoglucémico). 
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En síntesis: 


Falta insulina 


Menos glucosa en célula 


Aumenta e Destrucción 
hemoconcentración de proteínas 


Pérdida de 
minerales 


manzanas 


El tratamiento de la diabetes clínica insulino-dependiente consiste en administrarle 
insulina, siendo el riesgo el coma hiperglucémico (si se da poca insulina) o el coma 
hipoglucémico (si se da mucha). 


Hipoglucemia 


Definición.- Glucemia disminuída por debajo de 0.70 a 0.80 gr/ml (hay una 
hipoglucemia funcional normal por ejemplo en el esfuerzo corporal, en el embarazo, 
en la lactancia y en las convalescencias). 


Etiopatogenia.- Según la etiología puede ser de dos tipos: a) Funcional 
(hiperinsulinemia provocada por una descarga vagal o por exceso de carbohidratos, 
carencias dietéticas o ayunos prolongados, tratamiento crónico con insulina, falla en 
los factores hiperglucemiantes, fallas enzimáticas). b) Orgánica: tumor en páncreas 
(insulinoma) que produce hiperinsulinismo, no respondiente al feedback. Esto 
produce mucha hambre y consecuente hiperfagia. 


Sintomatología.- Si esta patología no se trata, los síntomas van agravándose hasta 
que sobreviene el coma hipoglucémico. Como síntomas de la hipoglucemia se 
cuentan: 

- Sensación imperiosa de hambre, generalmente de dulces. Boca seca y pastosa. 

- Astenia o debilidad muscular (presenta también en diabetes, pero debido al déficit 
de insulina). 
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- Trastornos nerviosos: sudores fríos, temblores, dolor de cabeza, angustia, confusión 
mental (al faltar azúcar en las neuronas), convulsiones, hiperkinesia, pudiendo llegar 
al desmayo. 

- Trastornos en la sensibilidad y la motricidad: afasias, alucinaciones, alteración de 
los movimientos oculares (nistagmus) y visión doble (diplopía). 

- Trastornos cardíacos (el miocardio no tiene la energía de la glucosa), pudiendo 
llegar al edema agudo de pulmón. 

- Coma hipoglucémico: es la máxima complicación. En el momento del ataque la 
glucemia está por debajo de 0.50 gr/ml. Hay perturbación total de la sensibilidad, 
miosis y desaparición del reflejo fotomotor y corneal. Hay síntomas vagotónicos, 
bradicardia, hipotermia y sudores. Hay inconciencia y acarrea lesiones cerebrales. 
Este coma puede también deberse a un brusco descenso de la glucemia por exceso de 
insulina inyectada (coma insulínico), dejando a la neurona sin la mínima cantidad de 
glucosa necesaria para su metabolismo. 


Cuadro comparativo de coma hiperglucémico e hipoglucémico 


Coma hipoglucémico 
Se produce por Exceso de insulina 


Volemia Hipovolemia 
Lesión cerebral | No _________ | 
Respiración Acidótica 


Tratamiento.- Administración oral de glucosa pura y, si está inconciente, suero 
glucosado por vía endovenosa. 
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CAPÍTULO 4 
SISTEMA INMUNOLÓGICO 


Los organismos vivientes pueden sobrevivir porque instrumentan defensas. En el 
caso de la especie humana se combinan e interactúan cuatro niveles defensivos para 
enfrentar una amplia gama de situaciones de peligro: las defensas inmunológicas, las 
defensas hipotálamicas, las defensas psíquicas y las defensas sociales. 

Hemos escuchado la expresión defensas” en variados contextos: están los 
mecanismos de defensa de psicoanálisis, las defensas del organismo en inmunología, 
la defensa del medio ambiente en ecología, y también hemos oído hablar del sistema 
de defensa de Cannon en fisiología, sin hablar de la defensa de un título mundial o de 
una tesis de un doctorado. A continuación analizaremos, compararemos y haremos 
integración de los diferentes sentidos que el vocablo en cuestión nos aporta la 
biología, la psicología, las ciencias sociales y la física. 

Empecemos con dos preguntas básicas: ¿quiénes se defienden?, ¿de qué se 
defienden? Respecto del primer interrogante, respondemos: quienes se defienden son 
los seres vivos. Resulta difícil creer que una piedra o un billete de 100 dólares puedan 
defenderse (en todo caso, a este último somos nosotros quienes los defendemos). Las 
plantas y los animales son seres vivos y el problema puede presentarse con los virus, 
los clásicos inclasificables. Sin embargo aquí también vamos a incluirlos a ellos, en 
cuanto han demostrado poseer “comportamientos” defensivos. 

¿De qué se defienden los seres vivos? Respuesta: de todo aquello que amenace directa 
o indirectamente la supervivencia, esto es el mantenimiento de la vida, cuando no la 
propia integridad del organismo. Un ejemplo de amenaza directa es el león 
hambriento que aparece repentinamente en la calle, y un ejemplo de amenaza 
indirecta es alguien que viene con un cuchillo con la intención de cortarnos un dedo. 
En efecto, si carecemos de un dedo se reduce nuestro poder, pues tendremos menos 
probabilidades de luchar con un león o de conseguir un empleo, con lo cual aumentan 
nuestras probabilidades de morirnos. 

Hasta aquí hemos sacado la primera conclusión: nos defendemos porque queremos 
mantenernos vivos e íntegros. Pero, ¿por qué tenemos esa tendencia a mantenernos 
con vida? Y aquí viene una respuesta muy curiosa: si buscamos mantenernos con 
vida, es porque en nosotros existe una tendencia hacia la muerte. Si esta tendencia a 
morirnos no existiera ¿tendría sentido hacer fuerza para vivir? 

Este último razonamiento es la idea principal de ese trabajo: todo ser vivo -desde la 
ameba hasta el ser humano- busca su propia preservación como modo de compensar 
su tendencia hacia la autodestrucción, es decir, su tendencia a retroceder al estado 
inorgánico de donde originalmente provino. Freud había planteado también esta 
hipótesis en “Más allá del principio del placer”, y la conclusión que extraerá será su 
segunda teoría de los instintos: hay en todo ser vivo una tendencia a vivir y otra a 
morir, o, por decirlo más académicamente, instintos de vida e instintos de muerte, 
siendo estos últimos los más fundamentales por ser los que darán sentido a los 
instintos de vida, a la tendencia a autopreservar la existencia vital (y no a la inversa). 
Efectivamente, si uno se pone a pensar, en la lucha entre la vida y la muerte triunfa 
siempre esta última: ¿o acaso en definitiva no terminamos por morirnos? Las últimas 
investigaciones en el terreno de la biología tienden a confirmar esta hipótesis y hasta 
intentan una explicación de por qué a la larga la muerte es la que gana siempre. En el 
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último número de la revista “Longevity”, el endocrinólogo ruso V. Dilman habla del 
inevitable envejecimiento que ocurre como consecuencia del deterioro del sistema 
inmunológico y de la pérdida del equilibrio hormonal por el paso de los años. Por su 
parte el Dr. Miquel, director del instituto de medicina en Valencia, afirma que si 
envejecemos es porque nos vamos oxidando progresivamente en un proceso de lenta 
combustión, lo mismo que en cualquier máquina, y de aquí la importancia de los 
alimentos antioxidantes, como las frutas y verduras, y de las enzimas reparadoras del 
ADN, que retardarían este proceso por lo demás inevitable. Dicho sea de paso, el 
oxígeno, que desde cierto punto de vista es tan necesario para seguir con vida, es 
paradójicamente uno de los principales agentes oxidantes, y por tanto envejecedores, 
que ingresan a nuestro organismo. 

Ya podemos ir sacando nuestra segunda conclusión: buscamos defendernos para 
mantenernos con vida, y buscamos mantenernos vivos para contrarrestar nuestra 
tendencia a morirnos. Podríamos seguir indagando más, como por ejemplo intentar 
averiguar por qué hay en todo ser vivo una tendencia hacia la muerte, y la respuesta a 
esto la vamos a encontrar por el lado de la termodinámica, cosa que examinaremos 
hacia el final. Incluso todavía podemos preguntarnos porqué las cosas ocurren como 
lo sugiere la termodinámica, pero estos interrogantes exceden -hoy por hoy- el ámbito 
científico: se trata de preguntas filosóficas cuya exploración escapa a las 
intervenciones del presente artículo. 

Un poco más modesto, nuestro propósito comenzará por discriminar, específicamente 
en los seres humanos y sin perjuicio de poder extender las conclusiones a todo ser 
vivo, cuatro tipos de defensas: 


1) Defensas inmunológicas 
2) Defensas hipotalámicas 
3) Defensas psíquicas 

4) Defensas sociales 


Mediante las defensas inmunológicas nos protegemos de aquellos seres 
microscópicos, seres que no podemos ver a simple vista como los virus, las bacterias y 
cualquier sustancia nociva. A un virus no le podemos dar una trompada o un palazo, 
pero a un león sí (si nos animamos) y para estos enemigos bien visibles y nada 
microscópicos, disponemos de recursos tales como atacar Oo huir, es decir, 
desarrollamos defensas hipotalámicas. 

Defender la vida pasa también, como veremos, por defender la integridad de nuestro 
psiquismo, y para ello montamos las defensas psíquicas, descritas por ejemplo, por el 
psicoanálisis. Al igual que los virus, los peligros que amenazan el psiquismo son 
desconocidos por el sujeto, quien entonces no sólo no sabe de qué se está 
defendiendo, sino que ni siquiera sabe que “se está* defendiendo. Efectivamente, las 
defensas psíquicas (llamadas por el psicoanálisis: mecanismos de defensa) son 
habitualmente inconcientes. 

Para lograr determinados objetivos, directa o indirectamente vinculados con la 
supervivencia, los seres humanos pueden formar grupos, y aquí también la 
integridad, la existencia misma de estos grupos ha de ser defendida, con los cuales las 
personas terminan organizándose entre sí para montar defensas sociales que son, en 
rigor, una socialización de las defensas psíquicas. 
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Examinaremos ahora estos cuatro niveles de defensas, estudiados por la biología los 
dos primeros, por la psicología, el tercero, y por la psicología de los grupos, la 
psicología social y la psicología institucional, entre otras, el último. 


1. Las defensas inmunológicas 


La inmunidad es la respuesta del organismo ante un agente considerado extraño o 
patógeno. En la inmunidad normal reaccionan el antígeno y el anticuerpo 
produciendo la reacción inmune. La inmunidad patológica aparece en las alergias 
(donde el alérgeno reacciona con las reaginas produciendo el choque alérgico) y en las 
enfermedades autoinmunes (donde el autoantígeno reacciona con el autoanticuerpo 
produciendo la patología autoinmune). La relación del sistema inmunológico con el 
psiquismo. 


Inmunidad 


Se llama inmunidad a la respuesta normal, natural y beneficiosa para el organismo 
frente al ingreso de un agente patógeno llamado antígeno (virus, bacterias, toxinas), 
que genera anticuerpos que los combatirán o neutralizarán (Castelluccio, 1983). 


Tipos.- La inmunidad puede ser natural o adquirida. La inmunidad natural es la que 
tiene el organismo al nacer o la que adquiere espontáneamente en el curso de la vida, 
mientras que la inmunidad adquirida es inducida mediante sueros o vacunas. Tanto 
la inmunidad natural como la adquirida pueden ser activas o pasivas, con lo que 
caben cuatro posibilidades (Castelluccio, 1983): 

1) Inmunidad natural activa.- El mismo organismo fabrica anticuerpos, por ejemplo 
luego de sufrir una enfermedad como las paperas o el sarampión. Normalmente desde 
que el antígeno ingresa al organismo, deben pasar catorce días hasta que el sistema 
inmunológico fabrique anticuerpos para combatir ese antígeno. En ese lapso el 
organismo no tiene aún anticuerpos, es decir, no está inmunizado, y el antígeno 
puede producir la enfermedad: tal el caso del tétanos. 

2) Inmunidad natural pasiva.- El organismo recibe anticuerpos de la madre a través 
de la placenta o el calostro. 

3) Inmunidad adquirida activa.- Es la vacuna. Las vacunas son antígenos que al 
ingresar al cuerpo inducen la fabricación de anticuerpos. Por ejemplo la vacuna 
antitetánica se administra cuando no hay razones para pensar en una infección 
tetánica, pero se suministran los antígenos tetánicos (o sea la vacuna) para que el 
mismo organismo fabrique los anticuerpos necesarios para combatirlos. La vacuna 
implica entonces introducir un antígeno atenuado, es decir, insuficiente para producir 
la enfermedad pero suficiente para inducir la fabricación de anticuerpos. 

En el caso de la tuberculosis, existe una vacuna llamada BCG. Pero antes de aplicarla 
debemos saber si el sujeto ya está o no inmunizado, para lo cual se hace previamente 
la reacción de Mantoux o bien la reacción de PPD. La lectura de estas pruebas se hace 
luego de las 48 horas, que es el tiempo que tardan los anticuerpos —en caso de 
haberlos- en reaccionar. La reacción Mantoux puede dar tres resultados: a) negativa: 
no hay reacción, lo que significa que el sujeto no tiene anticuerpos y entonces es 
preciso darle la vacuna BCG (que es el bacilo de Koch atenuado en su virulencia). Este 
antígeno producirá los anticuerpos correspondientes dando una tuberculosis local sin 
peligro; b) positiva: hay reacción, lo que prueba que el sujeto está inmunizado pues ya 
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tiene anticuerpos; y c) excesivamente positiva: hay que investigar aquí la posible 
presencia de una tuberculosis, para lo cual se obtienen radiografías de tórax. Si la 
placa es anormal, debe administrarse la BCG. 

4) Inmunidad adquirida pasiva.- Es el suero. Los sueros son directamente 
anticuerpos. Por ejemplo, ante la sospecha que entró el antígeno tetánico, deben 
administrarse directamente anticuerpos (suero antitetánico) antes de las 72 horas. De 
esta manera el suero permite controlar situaciones de emergencia. 


Sistema inmunológico.- También llamado sistema inmuno-competente, es el sistema 
encargado de la función inmunitaria, y es quien genera anticuerpos como las inmuno- 
gamma-globulinas. El sistema se activa con la entrada a la sangre de un antígeno, 
frente al cual reacciona generando un anticuerpo específico para él. 

El sistema inmunológico se compone de: 

a) Organos linfáticos.- El bazo y el timo. El bazo fabrica algunas células de la sangre, 
pero también secuestra y destruye células sanguíneas que cumplieron su ciclo vital. El 
timo es muy grande en el feto pero reduce su tamaño en el adulto hasta ser un 
ganglio. Está por detrás del esternón y por delante de los pulmones. 

b) Placas linfáticas.- Acúmulos de tejido linfático ubicados sobre todo en las 
amígdalas y el apéndice cecal. 

c) Ganglios linfáticos.- Acúmulos de tejido conectivo que forman cadenas y 
acompañan en su trayecto a los vasos sanguíneos. Sólo se palpan en caso de infección, 
cuando aumentan su tamaño. El sistema linfático está formado por una red capilar de 
donde salen los vasos o colectores linfáticos por los ganglios linfáticos, y por unos 
colectores terminales que desembocan en el sistema venoso. 

d) Células de tejido conectivo.- O células presentadoras, como por ejemplo las células 
macrófagas (fagocitan sustancias extrañas), las células histiocitarias y las células 
epiteliales de Langerhans. 

e) Células de la sangre.- Básicamente tienen función inmunitaria los glóbulos blancos 
llamados neutrófilos, linfocitos y monocitos. 

f) Proteínas de la sangre.- Son los anticuerpos o inmuno-gamma-globulinas, 
fabricadas por los linfocitos. 


La función de los linfocitos.- La importancia inmunitaria de los linfocitos reside en 
que fabrican las inmuno-gamma-globulinas, anticuerpos con estructura de proteína 
capaces de atacar los antígenos. Según donde estén ubicados esos anticuerpos, la 
inmunidad puede ser celular o humoral. 

En la inmunidad celular los anticuerpos están adheridos a las paredes de los linfocitos 
y forman parte de él. Son los responsables de las reacciones alérgicas tardías. Los 
linfocitos aquí funcionan como células citotóxicas, o sea que detectan y destruyen 
células enfermas (una célula enferma puede ser aquella donde entró un parásito). 

En la inmunidad humoral los anticuerpos están disueltos en el plasma sanguíneo y 
son los responsables de las reacciones alérgicas inmediatas. Cuando la toxina ingresa 
por vía sanguínea o linfática, los anticuerpos se combinan con dicha toxina 
neutralizándola. 


Hay tres tipos de linfocitos importantes desde el punto de vista inmunológico: los 
linfocitos-T, los linfocitos-B y las células NK. 
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1) Linfocitos-T.- Son los más numerosos y se originan a partir de células precursoras 
ubicadas en médula ósea. Maduran al llegar a los órganos linfáticos y ganglios, y 
desde allí pasan a la sangre. 

Respecto de sus funciones, cabe indicar que cuando ingresa un antígeno, es 
recepcionado por una célula presentadora, llamada así porque presentará el antígeno 
al linfocito, el cual podrá así reconocer, atacar y destruir a la célula extraña. Lo 
primero que hace el linfocito es liberar interleucina-1, que induce la proliferación de 
más linfocitos, llamados T4. Estos aún no están maduros para actuar y para ello 
necesitan un intermediario que es la interleucina-2. Los T4 entonces maduran y se 
transforman en T8, los cuales sí ya tienen acción citotóxica específica, o sea pueden 
atacar a la célula o la toxina invasora mediante los anticuerpos. La proliferación de 
linfocitos merced a las interleucinas hace aumentar la cantidad de estos y entonces 
habrá más “soldados” para combatir el antígeno. En el sida se eliminan los linfocitos 
Tx y entonces el organismo sucumbe ante cualquier infección. 

Además de su función citotóxica, el linfocito-T fabrica interferon, sustancia cuyas 
funciones son: activa la función de las células presentadoras, sin las cuales el linfocito 
no puede reconocer el antígeno; activa ciertas células del tejido conectivo generando 
células NK (ver más abajo); y finalmente activa también a los linfocitos-B, los que sin 
esta activación no pueden actuar. 

2) Linfocitos-B.- Maduran directamente en la médula ósea pero son almacenados en 
los órganos linfáticos (excepto en el timo), de donde luego pasan a la sangre. Actúan 
sólo si son estimulados por los linfocitos-T, y no necesitan el auxilio de las células 
presentadoras. 

Tienen varias funciones. Además de reconocer antígenos celulares (inmunidad 
celular) pueden reconocer y destruir otros antígenos que no son células extrañas sino 
sustancias extrañas disueltas en el plasma (antígenos solubles). Además, son capaces 
de producir anticuerpos circulantes (inmunidad humoral) para destruir los antígenos 
solubles (como la toxina tetánica o la diftérica). Segregan distintos tipos de 
anticuerpos como los M, A, S y E. Estos últimos son anticuerpos alérgicos (reaginas). 
3) Células NK.- Son linfocitos con grandes células en el citoplasma. Matan cualquier 
célula extraña, o sea tienen una acción citotóxica inespecífica, pero sólo atacan 
cuando esas células extrañas se están dividiendo por mitosis. 


Patologías del sistema inmunológico 


Cuando en la vida cotidiana decimos que Fulano tiene las defensas altas, o que a 
Mengano le bajaron las defensas, nos estamos refiriendo a las defensas 
inmunológicas. Puesto que no vivimos en una burbuja de cristal, permanentemente 
están ingresando a nuestro organismo infinidad de seres microscópicos y otros 
elementos patógenos que, genéricamente se llaman “antígenos”. Al ingresar los 
antígenos, el sistema inmunológico empieza a fabricar ciertas sustancias llamadas 
“anticuerpos”, que irán a neutralizarlos o destruirlos. Aquellos enemigos que habían 
ingresado se llaman antígenos precisamente porque generan (“genos”) anticuerpos 
“anti”, y el choque entre ambos se llama “reacción inmunológica”, siendo el campo de 
batalla típico, la sangre. 

Si se produce la reacción inmunológica y los peligrosos antígenos son efectivamente 
neutralizados o destruidos, entonces decimos que la defensa fue exitosa. Sin embargo, 
existen por lo menos tres casos en los cuales estas defensas pueden fallar: 
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A) Por el debilitamiento del sistema inmunológico: encontramos aquí un 
déficit o una ausencia de anticuerpos, no alcanzando éstos para combatir eficazmente 
a los antígenos. Esto puede deberse, en primer lugar, a una situación de estrés 
patológico que debilita las defensas naturales del organismo. En segundo lugar 
encontramos el caso especial del niño muy pequeño que aun no tuvo tiempo para 
fabricar todos los anticuerpos que le hacen falta. En tercer lugar, encontramos el caso 
de los ancianos, donde el sistema inmunológico se halla debilitado por los factores 
propios del envejecimiento natural y que hemos citado más arriba. Y en cuarto lugar, 
están ciertas enfermedades que atacan especialmente al mismo sistema 
inmunológico, tal como el síndrome de inmunodeficiencia congénita y el síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida (SIDA). En todos los casos mencionados, el déficit o la 
ausencia de anticuerpos da rienda suelta a los virus y bacterias, siendo entonces el 
organismo fácil presa de infecciones, cánceres y otras yerbas. 


B) Por hiperactividad del sistema inmunológico: este sistema, el policía del 
organismo, puede comportarse demasiado complacientemente permitiendo que la 
ciudad-organismo quede inundada de delincuentes (tal el primer caso antes 
mencionado) o bien pecar por exceso de celo en el cumplimiento de sus funciones, y 
tal en este segundo caso donde incluimos la alergia y la anafilaxia. 

El antígeno que ingresa al organismo se llama aquí “alérgeno”, y los anticuerpos que 
los irán a combatir se llaman genéricamente 'reaginas”, como por ejemplo, la 
histamina, la plasmaquinina y la serotonina. 

Pero, ¿por qué tiene que ser patológica esta situación, si aquí hay evidentemente una 
sustancia que se comporta como anticuerpo (la reagina) que combatirá a otra que 
funcionará como antígeno (el alérgeno)? La razón es muy simple: la intensidad del 
choque alérgico entre ambas sustancias tiene tal magnitud que puede provocar 
molestias severas, incluyendo también la peor de todas: la muerte. 

Un tal choque alérgico puede ocurrir en ciertas zonas circunscriptas del cuerpo como 
la piel (y entonces tenemos la urticaria), la mucosa nasal (y entonces se produce la 
rinitis), en la mucosa de los bronquios (asma), pero también puede reaccionar todo el 
organismo en conjunto, situación más peligrosa aun y que recibe el nombre de 
“analilaxia”. Ciertas personas sensibles a la penicilina, pasan por este trance cuando se 
les administra por cualquier otro motivo dicho antibiótico, el cual funcionará como un 
intruso al que hay que eliminar. 

Más específicamente: 


a) Alergia.- Es la respuesta anormal y localizada del organismo ante la entrada de un 
agente generalmente no patógeno, llamado alérgeno. Es un mecanismo localizado de 
hipersensibilidad que lleva al daño celular. Ejemplos: asma, urticaria, rinitis. 

La reacción se produce en el órgano de choque (bronquios, piel, etcétera.) donde se 
descargan las reaginas, producidas por el organismo. Al contactar estas con el 
alérgeno, se liberan histaminas, serotonina, etcétera., y se produce la sintomatología 
correspondiente. Las reaginas son gamma-globulinas presentes en el organismo con 
predisposición alérgica. Lo que es hereditario es esta predisposición, pero no la 
enfermedad en sí. 

Ante la primera entrada del alérgeno, el organismo se sensibiliza por su 
predisposición alérgica elaborando reaginas. Sólo con la segunda entrada del 
alérgeno, se producirá el choque alérgico con toda su sintomatología. 
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Los síntomas varían según el tipo de alergia, pero siempre hay en tumefacción y 
edema. Hay dos tipos de reacción alérgica: precoz y tardía. La reacción precoz ocurre 
inmediatamente después de la entrada del alérgeno (por ejemplo en una picadura). 
Ello ocurre así porque la reagina ya está circulante en sangre en el momento del 
ingreso del alérgeno. En la reacción tardía, en cambio, el fenómeno ocurre 24-48-72 
horas después del ingreso del alérgeno, pues la reagina está adherida a la membrana 
del linfocito. Se trata de una reagina celular, no circulante, es decir que tiene relación 
con la inmunidad celular, no con la humoral como en el caso de la reacción precoz. 


b) Anafilaxia.- Es la respuesta anormal y generalizada del organismo ante la entrada 
de un agente generalmente no pátogeno, llamado alérgeno. La hipersensibilidad es 
generalizada, es decir, responde todo el organismo, y el ejemplo típico es la penicilina, 
aunque también el alérgeno puede ser la B1, el yodo, etcétera. 

El shock anafiláctico es grave y ocurre cuando el organismo ya estaba previamente 
sensibilizado al alérgeno ingresante. Cuando entra por primera vez no hay reacción, 
pero produce reagina celular (adherida a los linfocitos). La segunda vez se produce la 
reacción, y es cuando la reagina celular se hace circulante en sangre. 

Los síntomas resultan de un predominio vagal. Hay edema generalizado (el edema de 
glotis puede producir asfixia), vasodilatación (por inflamación del nervio vago), y 
como resultado de esta aparece hipotensión arterial, que puede llevar al shock y a la 
muerte por colapso vasomotor /cesa la irrigación sanguínea en todos los tejidos), sino 
no se lo detiene a tiempo administrando corticoides por vía endovenosa, que tienen 
acción simpática produciendo vasoconstricción e hipertensión. 


C) Enfermedades autoinmunes: asistimos aquí nuevamente a un choque entre 
antígenos y anticuerpos, con la pequeña diferencia que el antígeno no es un elemento 
extraño, sino que constituye una parte del mismo cuerpo que, erróneamente, el 
sistema inmunológico identifica como un extraño. 

Si al sistema inmunológico se le da por destruir las articulaciones, tenemos la artritis 
reumatoidea (reuma), dentro de todo, la más leve de las enfermedades autoinmunes. 
Pero si se le da por no reconocer y destruir la mucosa del colon, tendremos la colitis 
ulcerosa. Hay también patologías autoinmunes que atacan la tiroides, las 
suprarrenales, el tejido nervioso, etcétera., pero en todos los casos se da que el mismo 
organismo se está destruyendo a sí mismo, en lo que podría considerarse como una 
especie de suicidio a nivel proteínico. 

La terminología es también distinta: en las enfermedades autoinmunes, los antígenos 
se llaman, como no podría ser de otra manera, auto-antígenos, y los anticuerpos, 
auto-anticuerpos. En síntesis: 


poo o... | AGENTEADESTRUIR | SUSTANCIA DESTRUCTORA 


Reacción inmunológica | Antígeno Anticuerpo 


Reacción alérgica Alérgeno Reaginas 
Patología autoinmune Auto-Antígeno Auto-Anticuerpo 


Así, por ejemplo, un antígeno puede ser el bacilo de la tuberculosis, un alérgeno 
puede ser el polen, y un auto-antígeno, la glándula tiroides o el tejido de las 
articulaciones. 


La autoinmunidad es un proceso patológico donde el sistema inmunológico se 
equivoca y en vez de atacar antígenos exteriores, ataca y destruye partes del propio 
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cuerpo, las que entonces se llamarán auto-antígenos. Los anticuerpos así producidos 
se llaman auto-anticuerpos, y químicamente son auto-inmuno-gamma-globulinas 
(Castelluccio, 1983). 


Etiopatogenia.- Existen tres teorías que intentan explicar estos fenómenos de 
autoagresión: 1) Ajenización: una parte del cuerpo se altera o ajeniza por acción de 
factores exteriores como radiaciones o virus, siendo atacada por auto-anticuerpos. 2) 
Semejanza: ingresa al organismo un antígeno químicamente muy similar a cierta 
parte del propio cuerpo, y el sistema inmunológico se equivoca atacando esta última. 
3) Una sustancia que, como el cristalino, nunca está en contacto con la sangre, puede 
entrar en contacto con ella (por ejemplo cuando el cristalino se rompe), 
produciéndose en la sangre auto-anticuerpos contra el cuerpo “extraño”. En la 
tiroiditis de Hashimoto es una porción de la tiroides la que entra en contacto con la 
sangre, con lo que la tiroides es destruída por auto-anticuerpos. 

Más del 90% de las enfermedades autoinmunes se desencadenan por factores 
psíquicos (el estrés deprime el sistema inmunológico) y por factores físicos 
(embarazos, intervenciones quirúrgicas, accidentes, radiaciones, enfermedades 
virales, etcétera.). 


Las enfermedades autoinmunes pueden agruparse en cinco, de las cuales aquí 
estudiaremos solamente las colagenopatías (Castelluccio, 1983). 


Colagenopatías | Artritis reumatoidea Endocrinopatías.- Si bien en general las 
Lupus eritematoso enfermedades autoinmunes producen 
Esclerodermia hipofunción, como en la tiroiditis de 
Dermatomiositis Hashimoto, en la enfermedad de Basedow hay 
Periarteritis nudosa hiperfunción. En el caso de la enfermedad de 


Endocrinopatías | Tiroiditis de Hashimoto Addison hay quienes le niegan carácter 
Enfermedad de Basedow autoinmune y le adjudican otra causa como la 


Enfermedad de Addison insuficiencia córtico suprarrenal o la 


Neuropatías Esclerosis múltiple tuberculosis. 
Esclerosis en placas 
Miastenia gravis Neuropatías. - En la esclerosis en placas la 
Digestivas Colitis ulcerosa mielina es destruida en forma de placa. En la 
Hepatitis lúpica miastenia gravis los auto-anticuerpos atacan 


Sanguíneas Anemia hemolítica las placas motoras que inervan los músculos, 
adquirida produciendo hipotonía: el músculo va 
perdiendo fuerza y tono a medida que avanza 


el día. 


Colagenopatías 


Son enfermedades multisistémicas o polisistémicas ya que la parte atacada es el 
colágeno, que se encuentra en todo el cuerpo. Cada colagenopatía ataca con 
preferencia determinado sistema, produciendo siempre una degeneración hialina o 
fibrinoide del colágeno. A medida que pasan los años van comprometiéndose todos 
los sistemas. Son enfermedades de mal pronóstico, porque no se pueden bloquear en 
forma permanente los auto-anticuerpos. 

El colágeno es parte del tejido conectivo. Este tejido está formado por fibras celulares 
y están en todo el organismo recubriendo los órganos, vasos sanguíneos, tendones, 
articulaciones, etcétera. Según su ubicación y función, el tejido conectivo puede ser 
fibroso, laxo o denso. Las fibras colágenas son grandes. El tejido conectivo tiene dos 


Introducción a la biología humana Página 137 


funciones básicas: sostén, y medio de transporte de productos de desecho de las 
células hasta el capilar. 

En las colagenopatías, el auto-anticuerpo es antinuclear, y será distinto en cada 
patología. Se llama así porque atraviesa las membranas celulares y nucleares llegando 
al núcleo, destruyendo allí el ADN de los cromosomas. Rota la cadena de ADN, el 
colágeno se precipita del tejido conectivo insudándolo (lo “chupa”. El colágeno 
absorbe el ADN y degenera. 

A continuación se examinan cinco colagenopatías: artritis reumatoidea, lupus 
eritematoso, esclerodermia, dermatomiositis y periarteritis nudosa. 


Artritis reumatoidea.- Colagenopatía que afecta especialmente las articulaciones, y 
por ello es la menos polisistémica, y la menos grave y mortal. Tiene sin embargo un 
efecto invalidante, deformante y anquilosante. 

Etiología.- Presencia de un auto-anticuerpo nuclear específico llamado factor 
reumatoideo. También debe haber un factor desencadenante: estrés, embarazo, parto, 
puerperio, infecciones virales, cirugías, radiaciones, etcétera. y, en general, 
agresiones físicas o psíquicas. 

Etiopatogenia.- Entre dos huesos existe normalmente una bolsa con líquido sinovial 
para favorecer la movilidad de la articulación, y las superficies óseas en contacto están 
recubiertas de una película de cartílago articular. 

En un primer momento el líquido sinovial desaparece siendo reemplazado por un 
tejido granular similar al tejido de cicatrización de una herida. En un segundo 
momento la articulación comienza a retraerse pues al desaparecer el líquido sinovial 
las cabezas óseas entran en contacto, se rozan y empieza a corroerse el cartílago 
articular hasta que también este desaparece. Luego se corroen las cabezas óseas y 
comienza la deformación (los dedos por ejemplo parecen garras). Los huesos pelados 
se amalgaman quedando la articulación pelada y sin movilidad. Es un proceso muy 
doloroso. 

Cuadro clínico.- Es una enfermedad crónica que evoluciona por brotes y remisiones 
alternadas. Es irreversible y cada brote implica un agravamiento. Entre brote y brote 
no hay síntomas, y en los brotes hay un factor desencadenante que los produce. Es 
más frecuente en la mujer. 

Tiene un comienzo insidioso y solapado, pudiendo confundirse con gripe por el 
decaimiento, dolores articulares, fiebre, etcétera. El primer signo precoz es una 
rigidez matinal en las manos: están agarrotadas debido a un edema articular, lo que 
tiende a desaparecer con agua caliente. Un segundo signo es la tumefacción y dolor en 
la articulación (astralgia). Luego la sintomatología progresa y es común una 
desviación cubital (manos hacia afuera). La artritis comienza entonces en las 
pequeñas articulaciones distales (manos y pies) en forma simétrica, y a medida que 
avanza va comprometiendo en sentido proximal todas las articulaciones sin olvidar 
ninguna, incluso las maxilares. Al tomar éstas quedan deformadas y fijas (anquilosis). 
Diagnóstico.- a) Radiografía que muestra la desviación cubital;  b) 
Eritrosedimentación alta (típico de enfermedad reumática y de toda enfermedad 
crónica) con gamma-globulinas altas. Puede haber también anemia por alteraciones 
del sistema eritropoyético. Con los años esto lleva a neumonías, nefritis y pericarditis; 
c) En un análisis más especializado, aparece el factor reumatoideo. 

Diagnóstico diferencial.- No confundir con la fiebre reumática, enfermedad infecciosa 
causada por un estreptococo que afecta las grandes articulaciones. 
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Lupus eritematoso.- Es más grave que la artritis reumatoidea pues compromote la 
piel y las vísceras como el corazón, el pulmón, etcétera., y por ello también se llama 
lupus eritematoso sistémico o diseminado. También evoluciona por brotes. 

Etiología.- Presencia del factor LE (lupus eritematoso), o auto-anticuerpo antinuclear 
del lupus. También debe haber un factor desencadenante (igual a artritis 
reumatoidea). 

Etiopatogenia.- El factor LE ataca el cromosoma celular destruyendo el ADN. Una 
parte de éste será insudado por el colágeno y otra parte se precipita en sangre, donde 
pueden suceder tres cosas: a) leucocitos polinucelares neutrófilos fagocitan y 
destruyen los restos de ADN, formándose así una célula LE que es observable en 
sangre y médula ósea como algo típico del lupus, aunque no siempre se lo encuentre; 
2) varios neutrófilos rodean como una corona los restos de ADN, estructura 
denominada roseta de Hasserich; y 3) los restos de ADN se agrupan formando en la 
sangre grumos, llamados grumos hematoxilínicos de Gross. 

Cuadro clínico.- Grave y sistémica, toma la piel y más vísceras en cada brote. 
Comienza insidiosamente como una artritis hasta que se afecta la piel. Ataca sobre 
todo a mujeres de 25-30 años. 

En la piel aparecen eritemas (manchas coloradas). En los pómulos son simétricas y en 
forma de ala de mariposa, típico del lupus. También hay equimosis, o manchas 
hemorrágicas color púrpura que implican trastornos en la coagulación de la sangre y 
fragilidad capilar. También hay petequias, o puntos hemorrágicos colorados. 

Toma luego las vísceras, como por ejemplo el sistema nervioso central, produciendo 
convulsiones y delirios, el corazón, produciendo una cardioesclerosis o degeneración 
del colágeno del pericardio y las válvulas, lo que lleva a la insuficiencia cardíaca. 
También produce esclerosis pulmonar. En el hígado aparece una hepatitis lúpica por 
esclerosis, que lleva a la insuficiencia hepática (mortal). Hay también nefropatías 
lúpicas con edema renal, apareciendo una insuficiencia renal por esclerosis de los 
glomérulos renales. 

Diagnóstico.- Además de los signos clínicos mencionados, el análisis de laboratorio da 
eritrosedimentación y gamma-globulinas altas, anemia (pues el factor LE destruye 
glóbulos rojos), y plaquetopenia. Presencia posible del factor LE y células LE. Si está 
afectado el riñón, aparece albuminuria. 


Esclerodermia.- Colagenopatía donde se esclerosan la piel, la dermis y las vísceras, o 
sea se ponen duras y gruesas por degeneración del colágeno. 

Etiopatogenia.- Hay un factor anticentromérico (corta por la mitad el centrómero del 
núcleo celular), y factor desencadenante, variable. 

Cuadro clínico.- a) La piel se endurece como una cáscara de naranja sobre todo en 
cara y manos, con lo que se borran los pliegues, las manos no se pueden cerrar, los 
ojos no se cierran del todo y queda dificultada la masticación y la deglución. La piel en 
ojos y párpados toma un color violáceo. b) Las paredes de las vísceras pierden 
elasticidad y se hacen más gruesas. Hay nefroesclerosis, miocardioesclerosis, 
esclerosis pulmonar y esofágica (produciendo disfagia). Todas las vísceras terminan 
con insuficiencia. 

Diagnóstico.- Presencia del factor anticentromérico, con eritrosedimentación y 
gammma-globulinas altas. Si está afectado el riñón, también hay albuminuria. 
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Dermatomiosíitis.- Afecta la piel y los músculos. 

Etiopatogenia.- Hay un factor anti-centromérico y un factor desencadenante variable 
(generalmente estrés). 

Cuadro clínico.- a) En la piel se observan eritemas, sobre todo a nivel de las 
articulaciones metacarpofalángicas, codos y párpados. b) En los músculos hay 
hipotonía, cansancio sobre todo en músculos faciales, cuello, deltoides y porción 
proximal de brazos (cansancio al peinarse). Trastornos en la acomodación visual y 
doble visión (por hipotonía de los músculos oculares). Ronquera por hipotonía de las 
cuerdas vocales y trastornos en la deglución por el mismo motivo. 

Diagnóstico: Igual que en la esclerodermia, excepto la albuminuria. 


Periarteritis nudosa.- Patología que afecta las capas media e interna de las arterias, 
inflamándolas a su alrededor. 

Etiología.- Un auto-anticuerpo antinuclear y factores desencadenantes. 

Cuadro clínico.- Cursa como un síndrome febril de tipo infeccioso. Se pueden ver y 
palpar eritemas y nódulos en las paredes arteriales ya que se forma en ellas un 
infiltrado linfoplasmositario periarterial (infiltrado de linfocitos y plasmocitos). Los 
nódulos son dolorosos. Como complicaciones puede haber fístulas (fisuras en las 
paredes arteriales) y aneurismas (dilatación y adelgazamiento de la pared arterial), 
isquemia, gangrena y necrosis de la zona afectada. 

Diagnóstico: eritrosedimentación y gamma-globulinas altas, anemia, leucocitosis (por 
la infección) y presencia del auto-anticuerpo específico a esta patología. 


En síntesis, el sistema inmunitario puede fallar por lo menos de cuatro maneras 
diferentes: 

1) Funcionando a media máquina. Esto significa “tener las defensas bajas”. Así, 
ciertas bacterias o ciertos virus empiezan a tener vía libre para generar enfermedades. 
2) Funcionando todavía peor, configurando una condición grave. Es por ejemplo el 
caso del SIDA. 

3) Atacando exageradamente cosas que en realidad no son tan peligrosas y hasta ni 
siquiera lo son. Este ataque se llama reacción alérgica (por ejemplo el asma o la 
urticaria). 

4) Atacando cosas que pertenecen al mismo organismo y que obviamente no son 
peligrosas sino necesarias. Esto se llama enfermedad autoinmune (por ejemplo la 
esclerodermia o la artritis reumatoidea). 


Psiconeuroinmunología 


El sistema inmunológico no está aislado del resto de los sistemas y aparatos del 
organismo. Entre otras relaciones, mantiene un estrecho contacto con el sistema 
nervioso, soporte del psiquismo. 

Una disciplina relativamente reciente recoge los estudios sobre la mente y el sistema 
inmunitario para demostrar la influencia del psiquismo sobre las enfermedades 
físicas, proponiendo simultáneamente, sobre dicha base, un plan preventivo fundado 
en la idea de un 'médico interior' (Rozenberg, 1992:69). 


Durante siglos se conocía la influencia de la mente sobre las enfermedades físicas, 
pero sólo en las últimas décadas de cuenta con evidencia científica al respecto. La 
mente no solamente puede enfermar, sino también intervenir en los tres niveles de 


Introducción a la biología humana Página 140 


prevención de la salud física: primaria, evitando que la enfermedad aparezca, 
secundaria, curándola, y terciaria, haciéndola más tolerable y elevando la calidad de 
vida del paciente. 

Ya desde la década del '5so se comenzaron a tipificar las 'enfermedades 
psicosomáticas' como el asma, la úlcera o la artritis, y luego, con el tiempo, poco a 
poco fue reconociéndose un componente psicológico en toda enfermedad orgánica. 
Por otro lado, durante un tiempo se creyó que el sistema inmunitario se ponía en 
marcha solamente cuando el cuerpo era invadido por gérmenes invasores como los 
virus y las bacterias, pero hoy se ha podido probar que también se activa por 
influencia de ciertos estados de ánimo. Nació así la Psiconeuroinmunología (PNI), un 
campo interdisciplinario que investiga precisamente, las influencias de la mente en el 
cuerpo, sea para enfermarlo, sea para curarlo. 

Entre los experimentos que han permitido corroborar la conexión entre el sistema 
inmunológico o el cerebro se cuentan los realizados por H. Besedovsky, un médico 
argentino radicado en Suiza, que pudo constatar una agitada actividad defensiva se 
correlacionaba con una idéntica actividad cerebral aumentada 100 veces. Dicho 
investigador señaló que estos hallazgos "constituyen la primera evidencia de una 
corriente de información entre el sistema inmunológico y el hipotálamo, sugiriendo 
que el cerebro participa en la respuesta inmunológica" (Rozenberg, 1992:69). 


Influencia de la mente sobre la enfermedad.- Entre las hipótesis sostenidas en el 
campo de la Psiconeuroinmunología está la que plantea que ciertas personalidades 
tienden a padecer determinadas patologías físicas. En este sentido, las investigaciones 
no arrojan resultados confiables, y, si bien no puede hablarse de un perfil mental para 
el cáncer o las enfermedades infecciosas, sí puede hablarse de ciertas tendencias o 
proclividades a sufrir determinadas patologías cuando están dadas ciertas otras 
condiciones mentales. 

Por ejemplo, si bien no hay evidencia de que cierto tipo de personalidad o el estrés 
causen cáncer, tiende a aceptarse cada vez más que las actitudes y estados mentales 
pueden afectar su evolución, siendo la depresión uno de los posibles factores de 
riesgo. Locke (1992), sin embargo, mantiene cierto escepticismo al respecto, cuando 
sostiene: "no creo que los pensamientos tristes puedan desencadenar el cáncer. Las 
evidencias de que esto pueda ocurrir son estadísticamente muy pequeñas”. 

En general, se admite que ciertos estados mentales podrían estar vinculados con 
enfermedades orgánicas, como por ejemplo ser una persona rígida y muy autocrítica, 
haber sufrido una pérdida importante, tener una relación perturbada o 
emocionalmente estéril con algún progenitor, carecer de salidas emocionales 
satisfactorias por supresión de la ira, estar deprimido, y tener poca capacidad para 
encarar los cambios productores de estrés en la vida. 


Influencia de la mente sobre la salud.- El nuevo enfoque de la PNI ha sugerido 
nuevas líneas para la prevención y el restablecimiento de la salud, basadas en el poder 
de la mente para aumentar la capacidad de acción del sistema inmunitario. Se 
plantearon así ejercicios de visualización, como por ejemplo aquellos donde los 
pacientes imaginan una batalla inmunitaria interna contra una posible enfermedad; 
la autohipnosis y el control mental; la importancia del contacto afectivo y la atención 
cariñosa al enfermo; y el empleo de la hipnosis para incrementar la eficiencia del 
sistema inmunitario. 
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Locke (1992) cita experiencias que parecen demostrar la importancia del cuidado y el 
cariño, cuando se constató que pacientes con cáncer vivieron más y mantuvieron en 
mejores condiciones su sistema inmunitario cada vez que se vieron acompañados por 
familiares o por grupos terapéuticos de apoyo. 

A los efectos de la prevención, finalmente, el Dr. Locke sugiere una dieta baja en 
grasas, evitar el cigarrillo y el alcohol, y buscar mecanismos para aflojar el estrés. 
Asimismo, impedir que se vuelvan crónicos los problemas matrimoniales o laborales, 
y procurarse una hora diaria de meditación. 


De los enemigos muy pequeños se encarga nuestro sistema inmunológico, pero los 
enemigos que podemos ver a simple vista ya son responsabilidad nuestra, y para ello 
disponemos de ciertas defensas que, a falta de un nombre mejor, podemos denominar 
defensas hipotalámicas. 


2. Defensas hipotalámicas 


En situaciones de peligro externo, el organismo debe prepararse para atacar o huir. El 
hipotálamo organizará los cambios necesarios para que aquél pueda defenderse 
adecuadamente. 


Teorías de las emociones.- Cuando enfrentamos algún peligro, como puede ser un 
león o alguien que nos amenaza con una pistola, normalmente experimentamos 
alguna emoción: miedo, cólera, terror, etcétera. Convendrá entonces primero hablar 
un poco sobre las teorías que explican estas experiencias afectivas. Teorías acerca de 
las emociones hubo y hay muchas, y a veces muy parecidas entre ellas. 

Encontraremos por ejemplo la teoría periférica de James-Lange de 1885, la teoría 
cognoscitiva de Schachter (Legewie y Ehlers, 1974:164), la teoría talámica de Cannon- 
Bard de las primeras décadas de nuestro siglo, la teoría de los niveles de activación de 
Lindsley de 1951 (Woodworth y Schlosberg, 1971:107), e incluso el psicoanálisis dio 
también su opinión al respecto, aunque no de manera sistemática y mas bien estudió 
las emociones en relación con peligros internos, no externos. Están también aquellos 
que critican el apresuramiento a construir teorías sobre las emociones, y enfatizan la 
necesidad de primero hacer una descripción fenomenológica de las mismas, 
intentando llegar a su esencia sin presuposiciones ni preconceptos, como lo intenta 
por ejemplo un Sartre (1975) aplicando el método fenomenológico husserliano. 
Tomemos por ejemplo las teorías de James-Lange y la de Cannon-Bard, que durante 
más de 20 años llenaron la literatura psicológica de interminables discusiones, y 
guiémonos por el esquema siguiente. 
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Dos teorías clásicas sobre las emociones 


TEORIA DE JAMES-LANGE 
Percepción del Alteraciones 
estímulo e corporales 
periféricas 


TEORIA DE CANNON- 


=38 del | on) | Hipotálamo > 
=38 


K-=3 
K-=3 


Según ambas teorías, las emociones no surgen porque sí, sino porque en el entorno 
aparece alguna situación peligrosa que el organismo percibe como tal. Pero a partir de 
aquí empiezan los desacuerdos. Para James-Lange, inmediatamente luego de la 
percepción de un suceso excitante sobrevienen una serie de cambios corporales 
periféricos (en la superficie del cuerpo) tales como llorar, ruborizarse, ponerse a 
temblar, respirar agitadamente, etcétera., y luego, como consecuencia de estas 
sensaciones corporales sobreviene la emoción, por ejemplo la experiencia de sentir 
terror. La corteza cerebral entonces percibe la excitación, esto produce alteraciones 
corporales y estas a su vez desembocan en la emoción. James-Lange diría: estamos 
aterrorizados porque temblamos (y no al revés, estamos temblando porque estamos 
aterrorizados), o también: estamos tristes porque lloramos (y no al revés). En una 
palabra: primero percibimos el peligro, después huímos (reacción corporal) y luego 
nos aterrorizamos (emoción). 

Cannon y Bard sostienen algo distinto. El estímulo peligroso es primero captado por 
el hipotálamo, un pequeño órgano situado en la base del cerebro, y desde allí se irán a 
producir una serie de descargas: hay una descarga ascendente, hacia la corteza 
cerebral, gracias a la cual experimentamos la emoción de miedo o terror, y 
simultáneamente se produce una descarga descendente, hacia el resto del cuerpo, y 
que es la que produce las modificaciones corporales correspondientes. Por lo tanto, en 
oposición a James-Lange, la emoción como experiencia conciente resulta de una 
descarga del hipotálamo hacia la corteza cerebral y NO de un retorno de impulsos 
desde los músculos o la periferia del cuerpo. Para James-Lange, los cambios 
corporales preparan el terreno para experimentar emociones, mientras que para 
Cannon-Bard, las emociones intensas preparan al organismo para una vigorosa 
actividad durante el estado de peligro, por la mediación de las estructuras sub- 
corticales del cerebro (hipotálamo, tálamo, sistema límbico en general). 

Por supuesto que los partidarios de Cannon-Bard acumularon muchos elementos de 
juicio en contra de James-Lange (Legewie y Ehlers, 1974:164), entre los cuales 
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podemos citar los siguientes: a) Si desconectamos artificialmente las descargas 
descendentes que producen las alteraciones corporales (por ejemplo seccionamiento 
del nervio vago), esto no impide experimentar las emociones, y por lo tanto éstas no 
son consecuencia de alteraciones corporales, ya que éstas no se produjeron; b) Las 
mismas alteraciones corporales pueden estar asociadas con distintas emociones, lo 
cual tiende a mostrar que esas alteraciones no producen las emociones. Tanto la ira 
como la alegría, emociones muy distintas, pueden ambas estar asociadas con el 
temblor. Del mismo modo, podemos llorar de tristeza pero también de felicidad; c) La 
inducción artificial de alteraciones corporales no produce ninguna emoción natural: si 
nos provocamos lágrimas usando una cebolla, estas lágrimas no nos producirán 
tristeza. 

Hoy día, la teoría de James-Lange ha quedado en el olvido. Con respecto a la teoría de 
Cannon- Bard, y a pesar de las nuevas versiones que fueron apareciendo sobre las 
emociones, es una concepción que en líneas generales mantiene su vigencia, y es la 
que ahora explicaremos al referirnos a las defensas hipotalámicas. Previamente 
aclaremos que en rigor el sistema que realiza las descargas ascendente y descendente 
no es pura y simplemente el hipotálamo sino el sistema límbico, que incluye el 
hipotálamo, el tálamo y otras estructuras subcorticales ubicadas en la base del 
cerebro. El hipotálamo, no obstante, mantiene una importancia central dentro de este 
sistema. 


Defensas hipotalámicas.- Basaremos nuestra explicación en el esquema del 
esquema siguiente, y empecemos por preguntarnos: ¿qué cosas nos producen 
emociones? Básicamente dos clases de estímulos: externos e internos. La presencia de 
un león es un estímulo externo, un recuerdo grato o triste o una pesadilla son 
estímulos internos también capaces de suscitar emociones. 


Sistema de defensa hipotalámico 


DESCARGA ASCENDENTE: 
SENTIR LA EMOCION 


HIPOTALAMO 


DESCARGA DESCENDENTE: 
EXPRESAR LA EMOCION 
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Estos estímulos excitantes van a ser captados el primer lugar por el hipotálamo. Este 
órgano recibe así una cierta carga de energía (los estímulos son información, son 
energía) que deberá descargar por algún otro lado para el mantenimiento de un 
equilibrio homeostático. Estas descargas son ascendentes y descendentes. Si 
tomamos el ejemplo del león, la descarga ascendente es la que nos hace experimentar 
la emoción de miedo, mientras que la descarga descendente nos prepara para la 
acción (escapar o luchar), lo cual incluye reacciones vegetativas, endocrinas y 
músculo-esqueléticas. La descarga ascendente nos da el aspecto 'afectivo' de la 
emoción (es la que nos hace 'sentir' el miedo), y la descarga descendente nos da el 
aspecto expresivo o demostrativo de la emoción (es la forma como a través del cuerpo 
ese miedo se expresa o manifiesta: moviéndonos, corriendo, sudando, teniendo 
taquicardia, etcétera). 

Evidentemente las dos cosas son necesarias para neutralizar el peligro: primero sentir 
miedo, y segundo utilizar los músculos para escapar o atacar. Si no experimentamos 
miedo somos candidatos a morirnos: es una señal que nos advierte ¡ojo, este animal 
es peligroso! Hay una diferencia entre el valiente y el cobarde: ambos sienten miedo, 
solo que al primero el miedo lo moviliza, y al segundo lo paraliza. 

La descarga ascendente se realiza principalmente a través del llamado circuito de la 
emoción de Papez que, al mismo tiempo, es también el circuito de la memoria. Si este 
circuito está momentáneamente sobrecargado de emociones, quedará poco lugar para 
la memoria, lo cual explica por ejemplo porqué cuando estamos frente al peligro, nos 
olvidamos de todo lo demás y nos concentramos en la supervivencia. Esta doble 
función del circuito de Papez explica también la llamada 'cabeza de novia', donde ante 
la inminencia de la boda y por efecto de la emoción que la embarga, la futura cónyuge 
se olvida de todo y aparece como la mujer más distraída del mundo. Lo mismo pasa 
con el alumno que, justo antes de una situación de examen, muy emocionante, 'siente' 
que no sabe nada y que se olvidó de todo. Por supuesto que las cosas también pueden 
ocurrir al revés: si el circuito de Papez está muy ocupado tratando de memorizar algo, 
quedará poco lugar para las emociones. 

Las descargas descendentes darán lugar a reacciones musculo-esqueléticas de tipo 
motriz, para poder huir, subirnos a un árbol, atacar, agarrar un palo, etcétera., pero 
simultáneamente ocurren también descargas vegetativas y endocrinas, que 
describimos sucintamente a continuación, empezando por las primeras. 

El león. He aquí al clásico enemigo externo visible que se nos aparece mientras 
caminábamos tranquilamente por la selva. En ese momento y por la descarga 
ascendente sentimos miedo o terror, y también nos olvidamos de todo lo demás (salvo 
quizá de la madre del león). Enseguida, nos concentramos en la acción de atacar o 
huir, para lo cual el organismo debe inmediatamente sufrir una serie de cambios para 
adaptarse a la nueva situación. Ejemplos importantes de estos cambios, inducidos por 
el sistema vegetativo o autónomo, son los siguientes: 

a) Nuestras pupilas deben dilatarse: de esta forma ingresa más luz y podemos 
identificar mejor al enemigo. Cotidianamente decimos que 'abrimos bien los ojos', 
pero en lenguaje médico esta dilatación pupilar se llama 'midriasis". 

b) Debido a que la idea es atacar o huir, en ese preciso momento los músculos deben 
recibir rápidamente un aporte suplementario de energía, energía que el músculo 
obtendrá a partir de sus alimentos preferidos, entre los cuales está el oxígeno y la 
glucosa. 
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¿Cómo podría obtenerse rápidamente oxígeno? Dilatando los bronquios. Esta 
broncodilatación permitirá el ingreso de mayores volúmenes de aire. También 
aumentar la frecuencia respiratoria (respiramos más rápido). ¿Y la glucosa? En ese 
momento no tenemos tiempo de comernos una torta de dulce de leche, riquísima en 
azúcares y, aún cuando la tuviésemos disponible, el tiempo que tarda la digestión 
haría que la glucosa llegase a los músculos un poco tarde. Por lo tanto, el mismo 
organismo ya tiene preparada para la ocasión una reserva de glucosa. Una pequeña 
reserva ya hay en los mismos músculos, pero no suele ser suficiente para estas 
situaciones extremas, razón por la cual el organismo recurrirá al gran almacén de 
glucosa, que es el hígado. En este importante órgano, la glucosa se encuentra 
formando parte de moléculas más grandes, las moléculas de glucógeno, las cuales 
entonces son destruidas y convertidas en muchas diminutas moléculas de glucosa, 
ahora sí aprovechables por los músculos. Esta destrucción de glucógeno para formar 
glucosa se llama 'glucogenólisis', donde sl sufijo 'lisis' quiere decir destrucción (o 
degradación, como dicen los químicos o los militares). Glucogenólisis significará, 
entonces, destrucción de glucógeno, en este caso para formar glucosa. 

Sin embargo, queda aún por resolver el problema de cómo transportar el oxígeno de 
los pulmones y la glucosa del hígado a los músculos, su destino final. Este transporte 
lo realiza la sangre, razón por la cual esta deberá circular más rápido que de 
costumbre. Para conseguir esto el organismo provocará la contracción de los vasos 
sanguíneos (vasoconstricción) y aumentará la presión (hipertensión): la sangre 
circulará así más rápidamente, por el mismo principio que hace que el chorro de agua 
salga más rápido cuando apretamos la manguera. 

Simultáneamente, el corazón bombea más sangre y aumenta la frecuencia de sus 
latidos (y de aquí la taquicardia experimentada frente al león). Todas estas 
modificaciones en el sistema circulatorio apuntan entonces a que oxígeno y glucosa 
puedan llegar más rápido y por tanto en mayor cantidad a los músculos. En nuestra 
situación de emergencia entonces, la sangre estará más oxigenada y tendrá también 
un mayor nivel de glucosa (hiperglucemia). c) Simultáneamente con todo lo anterior, 
en el momento de peligro el organismo debe utilizar todas sus energías en la defensa, 
razón por la cual deberá suspender momentáneamente todas las actividades que le 
hacen gastar mucha energía y que no sirven para la defensa, entre las cuales se 
destaca especialmente la digestión. Efectivamente el llamado peristaltismo es un 
movimiento mecánico del intestino para ir movilizando el alimento y facilitar su 
absorción, y como movimiento mecánico que es gasta mucha energía (lo mismo pasa 
en un grabador: lo que más electricidad consume es el movimiento mecánico de 
rebobinar la cinta). De esta forma la digestión deberá momentáneamente 
suspenderse: frente al león se nos 'cortó' la digestión o, para decirlo más 
académicamente, se produjo una inhibición del peristaltismo. También quedan 
inhibidas otras funciones digestivas como la secreción de los jugos gástricos e incluso 
de la saliva (se nos ha 'secado' la boca). 

Todavía se producen más modificaciones corporales, pero bastan con las que vimos 
para tener un panorama entendible: midriasis, broncodilatación, hiperglucemia, 
vasoconstricción, hipertensión, taquicardia, e inhibición del peristaltismo y otras 
funciones digestivas. Todas estas modificaciones las lleva a cabo una parte del sistema 
neurovegetativo, parte llamada sistema simpático. El sistema simpático es entonces el 
gran movilizador del organismo, y se pone en marcha en aquellos casos donde el 
organismo debe defenderse de algún peligro que amenace su existencia. Su modo de 
actuar debe ser entonces veloz, instantáneo, fulminante. 
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Todos los cambios que hemos descrito tardé un poco en contárselos, pero ellos 
ocurren en la realidad en cuestiones de segundos. Una vez que hemos podido de 
alguna forma neutralizar al enemigo, todas las modificaciones producidas por el 
sistema simpático pierden ya su razón de ser, y el cuerpo deberá ahora volver a su 
estado de equilibrio original, según y conforme el famoso principio de la homeostasis. 
Efectivamente, ya no más necesario el aporte extra de oxígeno y glucosa al músculo, 
etcétera. Es así que si antes se produjo una midriasis, ahora la pupila vuelve a 
contraerse (miosis); si antes había broncodilatación, ahora debe darse una 
broncoconstricción compensadora, y así sucesivamente. Respecto de la 
glucogenólisis, su función antagónica compensadora es la glucogenogénesis, es decir, 
la nueva formación de glucógeno a partir de la glucosa que ya no sirve como 
suplemento alimenticio para el músculo. Y respecto del peristaltismo, la reacción 
compensadora será la estimulación del mismo, lo que hace que en la situación de 
peligro corramos también el riesgo de 'hacernos encima. 

Quien lleva a cabo este retorno al equilibrio es la otra parte del sistema 
neurovegetativo, complementaria del simpático, y que se llama sistema 
parasimpático. El simpático es un gastador de energía, gasta energía para la defensa, 
pero el parasimpático apunta a volver a un equilibrio donde la energía gastada debe 
ser repuesta: por ejemplo volverá de nuevo el pacífico proceso de la digestión, o 
proceso según el cual el organismo obtiene nuevamente energía a partir de los 
alimentos. Este planteo de Cannon acerca de las respectivas funciones de los dos 
sistemas, hoy ya no es considerado tan rígido. Actualmente y por ejemplo a partir de 
las investigaciones de Lindsley y otros, se sabe que las relaciones entre simpático y 
parasimpático son un poco más complejas. 


Midriasis Miosis 
Broncodilatación Broncoconstricción 
Glucogenólisis Glucogenogénesis 


Hiperglucemia Hipoglucemia 
Vasoconstricción Vasodilatación 
Hipertensión Hipotensión 

Inhibición digestiva Estimulación digestiva 


A partir de lo dicho podríamos pensar que en la actualidad ya no es tan habitual 
encontrar leones por ahí y que, por lo tanto, ya no precisamos tanto del simpático y el 
parasimpático que tanta utilidad tenían para el hombre primitivo. Hay al menos dos 
razones, sin embargo, por las cuales subsiste en nosotros, habitantes del siglo XX, la 
reacción neurovegetativa: 

a) una función fisiológica no desaparece de la noche a la mañana así como así en el 
curso de la evolución filogenética, y es así que hoy en día se desencadena en nosotros 
una reacción defensiva similar, no ya frente al león pero sí frente a un delincuente 
armado o, sin ir tan lejos, frente a un profesor o un jefe, en la medida en que lo 
juzgamos como amenazante. ¿Quién no ha sentido taquicardia frente a una situación 
de examen, o frente a las recriminaciones de un superior? ¿Quién no tuvo ganas de ir 
al baño en tales desagradables situaciones? Nuestra memoria biológica pone en 
marcha este mecanismo de estrés adaptativo frente a circunstancias significadas 
como peligrosas, del mismo modo como lo haría frente a la inminencia de una 
agresión física. Seguimos con el mismo funcionamiento neurovegetativo de nuestros 
antepasados, y quizá el día de mañana este mecanismo automático termine 
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adaptándose a las nuevas condiciones de socialización del hombre, cosa que nos lleva 
a nuestra segunda razón: 

b) Debido a que gran parte de la reacción simpática apunta a preparar los músculos 
para atacar o huir, tal reacción subsistirá en la medida en que no desaparezca la 
posibilidad de la agresión física. Esta obviamente aún no ha desaparecido, aún 
cuando una buena parte se haya transformado en agresión psicológica, o sea se haya 
sutilizado a tal extremo que ya dejan de servir los músculos y la defensa pasa por 
desarrollar una 'musculatura cerebral': se puede disuadir a una persona no solo 
físicamente sino también con argumentos, trampas verbales, comportamientos 
seductores o pseudoseductores, etcétera. 

Pero la reacción vegetativa (simpática y parasimpática) es sólo una parte del esquema 
de defensa de Cannon, y que aquí hemos llamado defensas hipotalámicas debido al 
importante papel de este órgano. La otra descarga descendente es una descarga 
endocrina, lo cual significa que diferentes glándulas del cuerpo serán estimuladas 
para que a su vez segreguen sus propias hormonas. Particularmente importante es la 
médula suprarrenal, una parte de la glándula del mismo nombre, y que está inervada 
por el sistema simpático. Es así que cuando se da la descarga simpática, esto estimula 
a la suprarrenal para que segregue adrenalina, sustancia denominada 'simpático- 
mimética' porque produce efectos semejantes al simpático (vasoconstricción, 
taquicardia, aceleración de la respiración, etcétera.). ¿Para qué necesitamos la 
adrenalina, si ya con la descarga simpática directa logramos los cambios corporales 
necesarios? Respuesta: la descarga simpática directa es instantánea y momentánea, 
pero resulta que el león sigue estando ahí y puede seguir estándolo un tiempo largo, 
mientras nosotros seguimos encaramándonos a un árbol. La adrenalina precisamente 
viene a aumentar y a prolongar en el tiempo la movilización de energía iniciada por el 
simpático (Woodworth y Schlosberg, 1971). 


Patologías del sistema defensivo 


Todo este sistema defensivo puede sufrir alteraciones, que podemos clasificar como 
orgánicas y funcionales. 

a) Alteraciones orgánicas: Entre los muchos ejemplos mencionamos el siguiente. 
Dada la íntima relación que hay entre el sistema endocrino y el vegetativo, una lesión 
en una glándula endocrina puede provocar trastornos simpáticos o parasimpáticos. 
Un problema orgánico en las tiroides puede provocar por ejemplo un hipertiroidismo, 
el cual a su vez, debido a que la hormona tiroidea tiene acción simpática, obliga al 
organismo a mantener permanentemente una reacción simpática, cuando lo normal 
sería que esta reacción apareciera solamente en las situaciones de peligro. 

b) Alteraciones funcionales: sin haber una lesión orgánica, puede existir sin embargo 
una situación de peligro 'permanente', como por ejemplo en la guerra o, sin ir tan 
lejos, cuando uno debe soportar una situación fea durante un tiempo largo (soledad, 
enfermedad, un superior que nos hostiga a diario, viajar todos los días en colectivo, 
escuchar diariamente ruidos ensordecedores, etcétera.), con lo cual el sistema 
simpático y la descarga adrenalínica, al estar obligados a actuar sostenida y 
permanentemente, terminan agotándose produciendo el llamado estrés patológico (a 
diferencia del estrés normal, que implica una activación del organismo especialmente 
en casos de peligro pero que, una vez pasado éste, el organismo puede recuperarse). 
Otro aspecto de las alteraciones funcionales es cuando hay un bloqueo de las 
descargas ascendentes (la persona manifiesta sus emociones pero no las siente), o de 
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las descargas descendentes (la persona siente las emociones pero no las expresa 
corporalmente). Un ejemplo de esta última situación es cuando frente a un peligro 
repentino, la persona siente un gran miedo pero su acción queda bloqueada: no puede 
atacar ni huir, y se paraliza. Entre las alteraciones orgánicas y funcionales suele haber 
un mecanismo de retroalimentación (feed-back), según el cual a la corta o la larga una 
llevará a la otra, y viceversa. Un ejemplo típico es la situación de estrés permanente 
que termina provocando una úlcera gástrica o duodenal, es decir, una lesión orgánica. 


3. Defensas psíquicas 


¿Podemos hablar de defensas “psíquicas”? ¿Acaso las defensas hipotalámicas no 
tienen también un componente psíquico, a saber, el relacionado con el aspecto 
afectivo de las emociones? Sí, pero la diferencia no pasa por allí, sino 
fundamentalmente por el origen del peligro del cual hay que defenderse. Así como las 
defensas hipotalámicas se montaban para combatir un peligro externo, las defensas 
psíquicas, tal como las concibe el psicoanálisis, se montan para combatir un peligro 
interno: las pulsiones, tanto sexuales como agresivas. 


Pero, ¿por qué tales impulsos son juzgados peligrosos? ¿Por qué su expectativa de 
descarga produce angustia? Nos hacemos estas preguntas porque, en principio, la 
descarga o satisfacción del impulso (isobre todo si es sexual!) debiera ser placentera, 
pero sin embargo el yo los juzga como peligrosos al sentir que ellos están amenazando 
la integridad del psiquismo, según el psicoanálisis. 

Desde esta misma teoría se adujeron varias razones, entre las que mencionaremos 
dos: A) la pulsión a punto de descargarse trae el recuerdo de una experiencia anterior 
donde la pulsión no había podido ser descargada (el individuo tenía hambre, pero 
también dificultades para encontrar la comida), lo cual genera angustia al 
considerarla el yo, fuente de peligro; B) la pulsión a punto de descargarse trae el 
recuerdo de una prohibición externa o bien despierta una prohibición interna 
superyoica. Y, como detrás de la prohibición está la amenaza de ser castrado, aparece 
entonces la angustia de castración. Esta angustia es un efecto displacentero y como tal 
es también un motivo de defensa, de forma tal que las defensas psíquicas son tanto 
contra la pulsión misma, como contra la angustia que produce la inminencia de su 
satisfacción o descarga. 

La teoría psicoanalítica de las defensas tiene su complejidad, y hasta el mismo Freud 
dejó varios cabos sueltos sin resolver. Aquí nos limitaremos a ensayar brevemente 
algunas ideas acerca de qué relación pueden tener las defensas psíquicas con la 
preservación de la vida. 

Tomemos el ejemplo de las pulsiones sexuales. Originalmente, los primeros objetos 
satisfactores de estas pulsiones son incestuosos, por ejemplo la del nene hacia su 
madre. Pero estos amores incestuosos pueden resultar peligrosos para preservar la 
vida por dos razones: una razón biológica (el intercambio de genes entre parientes 
consanguíneos suele provocar enfermedades), y una razón social (la sociedad 
quedaría atomizada o dividida en familias cerradas, con el riesgo de pelearse entre sí y 
destruirse, y todos sabemos que la unión hace la fuerza: el intercambio sexual 
exogámico contribuiría a garantizar esta unión). 

Así como en las defensas inmunológicas e hipotalámicas encontrábamos una 
normalidad y una patología, también en las defensas psíquicas, vamos a encontrar 
defensas exitosas y fallidas. Defensa exitosa es aquella que no solamente logró 
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controlar la pulsión incestuosa, sino que además permitió la vehiculización de la 
descarga hacia individuos exogámicos, o bien hacia fines no sexuales o sublimados 
(actividades artísticas, cultura, etcétera.). 

Defensas fallidas son en cambio, o bien las que permitieron el acceso de la pulsión 
incestuosa, o bien las que no la dejaron pasar, pero se ven forzadas a actuar 
permanentemente porque no logran neutralizar la pulsión canalizando la descarga y 
por tanto tampoco pueden controlar la angustia generada, con lo cual el yo recurre a 
descargas de emergencia, por ejemplo, bajo la forma de síntomas (neurosis). Estos 
síntomas son repetitivos precisamente porque la defensa está actuando 
permanentemente, y ésta actúa siempre porque la misma pulsión es reiterativa e 
insistente (el ello es insaciable, decía Freud). 

La prohibición de la descarga sexual incestuosa y su vehiculización exogámica tiene 
que ver directamente, entonces, con la conservación de la especie y, obviamente, 
también con la conservación del individuo, ya que la desaparición de la especie 
equivale a la desaparición de los individuos. 

Precisamente el psicoanálisis nos dice que además de las pulsiones de conservación 
de la especie (o sexuales), están las del individuo (pulsiones yoicas), como por 
ejemplo, la pulsión del hambre, que se descarga comiendo. Estas últimas pulsiones 
también pueden ser juzgadas como peligrosas, por lo que dijimos antes sobre el 
hambre y la ausencia de comida, con lo cual la pulsión del hambre es también fuente 
de angustia. Normalmente esta angustia deberá descargarse en forma motriz, por 
ejemplo, corriendo hacia el alimento, pero si no puede ser adecuadamente 
descargada, quedará circulando en el aparato psíquico y el yo deberá instrumentar 
entonces defensas permanentes, con lo cual gastará mucha energía en defenderse de 
aquel peligro interno con lo cual resta poca energía disponible para la supervivencia 
(como buscar alimentos o huir de peligros externos). Tal carga de angustia que queda 
circulando, amenaza la integridad del psiquismo, quien entonces no puede funcionar 
correctamente. 


4. Defensas sociales 


Hasta aquí hemos concluido que las defensas psíquicas normales o exitosas son 
aquellas que son más eficaces para la conservación de la vida, tanto del individuo 
como de la especie. Ahora bien: cuando las defensas empiezan a funcionar mal, 
entonces deben organizarse como defensas sociales para ser nuevamente normales. 
De aquí que, por ejemplo, las organizaciones normales sean consideradas como un 
producto de la socialización de defensas patológicas. Esto contribuiría a explicar 
porqué autores como Freud dicen que todo grupo funciona neuróticamente, y por qué 
Bion dice que todo grupo funciona psicóticamente, por más normales que estos 
grupos sean considerados. 

¿Qué quiere decir “socialización de las defensas”? Así como los diferentes Órganos 
corporales se organizan entre sí para defenderse mejor de lo que amenaza la 
supervivencia, y así como hay una organización intrapsíquica de las defensas, así 
también los individuos se organizan mutuamente para corregir o ayudar a aquellas 
funciones defensivas individuales que, por sí solas, no pueden lograr adecuadamente 
el fin de la preservación de la existencia. 

Por ejemplo, más elemental podría ser aquel donde dos hombres se organizan de tal 
modo que, mientras uno de ellos distrae al oso, el otro lo mata desde atrás. Esta 
organización de las defensas en miniatura aumentará indudablemente las 
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probabilidades de supervivencia: el ataque es, después de todo, una de las varias 
estrategias defensivas, junto con la huida y el ahuyentamiento o la situación. 

¿Es la necesidad de defenderse lo que da origen a los grupos y las organizaciones 
sociales en general o, a la inversa, estas organizaciones existen desde antes por 
cualquier otro motivo y luego son aprovechadas para socializar las defensas 
individuales? Al respecto hace pensar en concordancia con algunos autores, entre 
ellos Bion por citar a alguno, quienes consideran que entre defensas y grupo existe 
una influencia recíproca: las estructuras sociales podrían formarse y modificarse a 
partir de los mecanismos de defensa individuales, y, al mismo tiempo, estos últimos 
aprovecharían los recursos de la estructura social existente para aumentar su eficacia. 
Un ejemplo de tal postura, dentro de la línea kleidiana, es que Jaques. Quien por una 
parte afirma que dentro de la existencia de una organización, la defensa contra la 
ansiedad, es uno de los elementos primarios que unen a los individuos, y por el otro 
dice también que los miembros individuales utilizan las instituciones para reforzar los 
mecanismos individuales de defensa contra la ansiedad, y en particular, contra la 
reiteración de las primitivas ansiedades paranoide y depresiva. 


Hasta aquí queda planteada la relación de las defensas sociales con las defensas 
psíquicas, pero es posible ampliar esta hipótesis relacionando también a las defensas 
sociales con las defensas biológicas (es decir, las inmunológicas y las hipotalámicas). 
Esto equivale a afirmar que toda sociedad cumple simultáneamente dos roles: la 
defensa contra peligros externos (con lo cual extiende y perfecciona las defensas 
biológicas) y contra peligros internos (con lo cual perfecciona las defensas psíquicas). 
Si bien todas las instituciones cumplirían ambas funciones, en algunas de ellas son 
más notorias las funciones biológicas, como por ejemplo, en el ejército o en la policía. 
El ejército es una extensión de las defensas hipotalámicas (su función es la defensa 
del organismo-nación contra enemigos externos) y la policía, una extensión de las 
defensas inmunológicas (su función es la defensa interna del organismo-nación o del 
organismo-ciudad). 

El mismo hecho del agrupamiento humano en ciudades cumple también la función 
defensiva. Sin hablar de las antiguas ciudades amuralladas, remitámonos a un 
ejemplo más moderno: no hace mucho hemos leído que en EEUU la gente que vivía 
en el campo en los alrededores de Nueva Cork, quería irse a vivir a esta ciudad, aun 
cuando ella sea una de las más peligrosas del mundo. 

Las organizaciones ecológicas también cumplen una función defensiva biológica en la 
medida que montan defensas contra los peligros representados por aquellas 
alteraciones del ecosistema terrestre que pueden amenazar la existencia de la especie 
humana, sea que dichas alteraciones sean producidas por el hombre mismo o por un 
factor ajeno a la responsabilidad humana. 

En las instituciones psiquiátricas predomina más bien la función de corregir las 
defensas psíquicas, en la medida en que ayudan al control de la angustia y/o su 
descarga adecuada. Algunas, solo controlan la angustia con remedios y ubicando al 
paciente en un recinto no peligroso para él o los demás, y otras van más allá y encaran 
el aspecto de tratamiento, o sea, posibilitando la adecuada descarga. 

Los ejemplos mencionados se refieren a grandes grupos, pero estas ideas son también 
aplicables a los llamados grupos pequeños, especialmente estudiados por autores 
como Lewin, Bion, Anzieu y, entre nosotros, por Pichón Riviére. 

A grandes rasgos, la mayoría de estos investigadores coinciden en lo siguiente: todo 
grupo atraviesa dos etapas o momentos. Una primera etapa donde el grupo busca 
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cumplir el objetivo que se propuso (la curación en los grupos terapéuticos, adquirir 
conocimientos en los grupos que se propuso (la curación en los grupos terapéuticos, 
adquirir conocimiento en los grupos de discusión, etcétera.). Mientras en grupo está 
abocado a su tarea específica, surgirán fuerzas que tenderán a disolver el grupo que, 
como mínimo, tienen dos orígenes: por un lado las necesidades individuales pueden 
llegar a pesar más que las grupales, con lo cual el grupo tenderá hacia la disolución, y 
por el otro lado, toda situación de realizar una tarea implica una situación de cambio 
y un producir un cambio (curarse, adquirir conocimiento, es cambiar), pero resulta 
que los cambios generan grandes ansiedades (como la ansiedad paranoide, o temor a 
la nueva situación, y ansiedad depresiva, o temor a la pérdida del estado anterior), 
con lo cual el grupo entra en la segunda etapa: instrumentar defensas para combatir 
estas ansiedades y su imposibilidad de controlarlas amenazan la cohesión grupal y, 
con ello, la imposibilidad de cumplimentar la tarea explicita de la primera etapa. 

A estas dos etapas un Pichón Riviére las llama tarea y pre-tarea respectivamente, un 
Lewin las denomina funciones de locomoción y funciones de mantenimiento y, 
autores como Bion, hablan de grupo de trabajo cuando predomina la primera función 
y grupo de supuesto básico cuando domina la segunda. 

El objetivo explícito de todo grupo, cumplir el objetivo que se propuso al formarse, 
tiene que ver directa o indirectamente con la preservación de la vida, y por lo tanto 
con las defensas biológicas que aparecen socializadas, mientras que la defensa contra 
las ansiedades tiene relación más con las defensas psíquicas, que también aparecen 
socializadas o “grupalizadas”. 

Las defensas sociales también pueden sufrir alteraciones. Tal el caso de un ejército 
débil que no sea capaz de la defensa de la nación, o el de un grupo incapaz de 
controlar sus ansiedades y termine desintegrándose antes de haber cumplido su tarea 
explícita. 


5. Integración termodinámica 


Hemos recorrido los diferentes niveles de defensa del hombre, y llega ahora el 
momento de esbozar una relación entre todos ellos, cosa que podemos hacer a partir 
de una rama de la física que es la termodinámica. Tal integración resulta posible en 
tanto aceptemos que el hombre, antes de ser hombre y aun ser vivo, es un sistema 
termodinámico y como tal, regido por las leyes de este dominio de la física. 

El hombre es lo que se llama un sistema termodinámico abierto, lo cual equivale a 
decir que, A) recibe energía del medio ambiente, B) intentará eliminar este exceso 
energético para retornar a los niveles originales, y C) por lo tanto, entregará energía al 
medio ambiente. Así, por ejemplo, ingresa energía cuando incorporamos alimento, 
cuando nos “cargamos de angustia” al ver el enemigo, etcétera., a su vez la energía 
química del alimento o cualquier otra incorporada, se transforma en otros tipos de 
energía (eléctrica, “mental”, etcétera.) y ella a su vez se transformará en energía 
cinética para movernos y huir del peligro, mientras que otra parte se disipa como 
calor. El mismo calor que sentimos luego de haber corrido huyendo o luchando contra 
el peligro. Es así que, una parte de la energía recibida se transformará en calor, 
mientras que otra parte será utilizada en las defensas, es decir, al servicio de la 
conservación de la vida del individuo y la especie. 

Si utilizamos cierto vocabulario de la psicología cognitiva, a partir de aquí el problema 
puede reducirse a una cuestión de administración de recursos. Disponemos de una 
cierta cantidad de energía para defendernos en las cuatro modalidades indicadas 
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(defensas inmunológicas, hipotalámicas, psíquicas y sociales) y, como la energía no se 
crea ni se destruye, resulta que si por ejemplo, destinamos mucha energía en las 
defensas psíquicas -como ocurre en los casos patológicos- quedará poca energía para 
el funcionamiento de las defensas inmunológicas (a la persona le bajan las defensas”) 
y de las defensas sociales (la persona tendrá dificultades para integrarse en un grupo 
u organización social). 

Fuera de los casos bien conocidos donde los problemas psíquicos disminuyen la 
eficacia inmunológica, el mismo funcionamiento de la glándula suprarrenal confirma 
la idea. Frente a una situación de peligro, la corteza suprarrenal segrega cortisol, 
hormona que, entre otros efectos, produce dos importantes: por un lado, incrementa 
la actividad simpática (o sea, canaliza la energía hacia las defensas hipotalámicas), 
pero por el otro lado, inhibe la producción de linfocitos, encargados de la defensa 
inmunológica la cual, entonces, se ve privada de los normales aportes energéticos. La 
suprarrenal funciona aquí entonces, como un administrador de recursos: según cual 
sea la situación, destinará tanta cantidad para la defensa hipotalámica, tanta para la 
defensa inmunológica, etcétera. Generalizando esta idea, podemos afirmar como 
hipótesis que el organismo posee un sistema de administración de recursos que, 
actuando bajo la dirección del principio de conservación de la energía, básico en la 
termodinámica, proveerá la energía que en cada situación se requiera hacia los cuatro 
niveles defensivos mencionados. 


o q 6£2£oq Y |Enemigoexternmo  [Enemigointerno | 
inmunológica 
hipotalámica conocidos 


| Defensas psíquicas | ---——--—-——-—--- | Angustia (pulsiones 


Defensas sociales Ejército, o rltarciara7 etcétera | Socialización de las defensas 
psíquicas 
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CAPÍTULO 5 
SISTEMA CIRCULATORIO 


Se examinan en este capítulo la anatomía y la fisología del sistema circulatorio, 
compuesto por el corazón y los vasos. Se examinan también sus principales 
patologías: las insuficiencias cardíacas, las patologías coronarias y las patologías de la 
presión arterial. Se considerará principalmente el material bibliográfico de 
Castelluccio (1983). 


1. Anatomía 


El sistema circulatorio está constituído básicamente por un corazón, conectado a una 
red de vasos sanguíneos y linfáticos que permite la circulación de la sangre por todo el 
organismo. 


Corazón 


El corazón es un órgano hueco ubicado en el tórax en forma excéntrica, es decir, con 
sus 2/3 partes a la izquierda de la línea media del esternón. Está apoyado sobre el 
diafragma y rodeado por ambos pulmones. 

Se trata de una bomba aspirante-impelente de cuatro cavidades (ver esquema 
siguiente). Las aurículas están separadas por un tabique interauricular, y los 
ventrículos por un tabique interventricular. Ambas tabiques dividen al corazón en un 
corazón derecho y un corazón izquierdo. La sangre ingresa a las aurículas mediante 
venas, y es expulsada por los ventrículos a través de arterias. 

Las válvulas son elementos anatómicos que se cierran automáticamente cuando pasó 
la sangre evitando que esta refluya en el sentido contrario. Los dos tipos principales 
de válvulas son las auriculo-ventriculares (tricúspide y mitral), y las sigmoideas o 
semilunares, ubicadas éstas últimas en el nacimiento de las arterias (ver esquema 
siguiente). 

En la desembocadura de las venas en las aurículas hay válvulas muy rudimentarias, 
por lo que al contraerse las aurículas parte de la sangre refluye a las venas. 


Introducción a la biología humana Página 154 


Esquema del corazón 


1. Ingresa sangre con CO2 desde la 4. La sangre proveniente de los pulmones 
vena cava, donde confluyen las venas con 02 ingresa por las venas pulmonares a 
cavas superior e inferior. la aurícula izquierda. 


Aurícula Auriícula 
derecha izquierda 


2. La sangre pasa al 5. La sangre pasa al 
ventrículo derecho a ventrículo izquierdo a 
través de la válvula través de la válvula 
tricúspide. mitral. 


Ventrículo Ventrículo 
derecho izquierdo 


6. La sangre llega a 
todo el cuerpo a través 
de la válvula sigmoidea 
y la arteria aorta. 


3. La sangre pasa a los 
pulmones a través de 
la válvula sigmoidea. 


Recorrido de la sangre.- El corazón organiza la circulación de la sangre por todo el 
organismo en dos circuitos: mayor o sistémico y menor o pulmonar. 

El circuito mayor o sistémico lleva O2 a los tejidos y recoge el CO2. Este circuito hace 
el siguiente recorrido: ventrículo izquierdo, aorta, arterias, arteriolas, capilares, 
vénulas, venas, vena cava, aurícula derecha. A nivel de capilares la sangre entrega 
oxígeno (02) y recibe el dióxido de carbono (CO2), o sea, hay un intercambio de gases 
a nivel tisular. Así, la sangre arterial (con 02) se va transformando en sangre venosa 
(con CO2). 

El circuito menor o pulmonar permite oxigenar la sangre, es decir, expulsar el CO2 y 
recibir nuevamente O2. Su recorrido es: ventrículo derecho, arteria pulmonar, 
arteriolas pulmonares, capilares, vénulas pulmonares, venas pulmonares, aurícula 
izquierda. A nivel de los capilares se realiza la hematosis o intercambio de los gases. 

El recorrido total de la sangre es el siguiente: 

1) La aurícula derecha recibe la sangre venosa de todo el cuerpo menos de los 
pulmones por medio de la vena cava superior e inferior. 

2) La aurícula derecha se contrae, se abre la válvula tricúspide y se impulsa la sangre 
al ventrículo derecho. La válvula tricúspide vuelve a cerrarse para evitar el reflujo de 
la sangre. 

3) Se abre la válvula sigmoidea y desde el ventrículo derecho se envía la sangre a 
través de la arteria pulmonar (única arteria que lleva sangre venosa, es decir, sangre 
con CO2), la cual la envía a los pulmones. 

4) La aurícula izquierda recibe la sangre arterial que viene desde los pulmones, y 
entra a la aurícula izquierda a través de las cuatro venas pulmonares (únicas venas 
que llevan sangre arterial, es decir, cargadas de 02). 

5) La sangre pasa al ventrículo izquierdo y al contraerse, previa apertura de la válvula 
mitral, pasa al ventrículo izquierdo. 

6) Se contrae el ventrículo izquierdo, se cierra la mitral y se abre la sigmoidea, 
expulsándose la sangre arterial u oxigenada por la aorta hacia todo el cuerpo. Las 
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paredes del ventrículo izquierdo y de la aorta son más gruesas pues se requiere mayor 
fuerza para enviar la sangre a todo el organismo. 

Como puede verse, las aurículas actúan como cámaras receptoras de sangre y los 
ventrículos como cámaras expulsoras. 


Capas.- El corazón está constituído por tres capas o paredes: externa o pericardio, 
media o miocardio, e interna o endocardio. 

El pericardio es la capa externa del corazón y está formada de tejido conectivo. Como 
toda serosa tiene dos sub-capas: parietal y visceral. Otras serosas son por ejemplo la 
pleura, que rodea los pulmones, o el peritoneo, que rodea los intestinos. 

El endocardio es la capa interna del corazón, y está formada por músculo liso. 

El miocardio es la capa media. Es músculo estriado y es el músculo cardíaco 
propiamente dicho que hace contraer y dilatar al corazón. El miocardio está 
constituído por dos tipos de fibras: comunes y especializadas. 

1) Las fibras comunes son musculares y tienen una función contráctil y estructural. 
Están agrupadas de distinta manera según se trate del sector izquierdo del corazón y 
del sector derecho, ya que deben cumplir funciones diferentes: el corazón izquierdo 
debe ejercer presión para movilizar la sangre a todo el organismo y por ello el 
miocardio es más grueso, mientras que el corazón derecho es receptor de sangre. 

2) Las fibras especializadas conducen el impulso eléctrico para activar el músculo 
cardíaco, regulando el ritmo de las contracciones. Este sistema excito-conductor está 
formado por tres elementos: a) el nódulo sinusal, ubicado en la aurícula derecha 
donde desemboca la vena cava superior. Es el marcapaso principal que comanda la 
frecuencia cardíaca e inicia el latido. El nódulo sinusal envía la descarga hacia el b) 
nódulo aurículo-ventricular, ubicado entre aurículas y ventrículos, en cual a su vez 
envía su descarga hacia el c) haz de His, que sale del tabique interventricular 
dividiéndose en dos ramas hacia abajo. El haz de His conduce el impulso nervioso a 
todas las paredes ventriculares y luego a las auriculares, y permite que el corazón se 
contraiga normalmente en 60-80 veces por minuto. 


Irrigación del corazón.- El corazón está irrigado por las arterias coronarias derecha e 
izquierda (ramas de la aorta), e irrigan el miocardio, sobre todo del lado izquierdo. 
Las venas del músculo cardíaco desembocan en la aurícula derecha. La obstrucción de 
los vasos sanguíneos cardíacos por émbolos o trombos, producen infarto. 


Inervación del corazón.- El corazón está inervado por el sistema neurovegetativo, es 
decir, por el simpático y el parasimpático. 

El simpático ejerce su influencia como sistema cardio acelerador subiendo la 
conductibilidad, la contractilidad y la excitabilidad. El simpático es el responsable de 
la taquicardia, el aumento de la presión, el aumento de las contracciones y el aumento 
del volumen sistólico. A diferencia del vago, actúa a través de los nervios cardíacos 
superior, medio e inferior sobre los ventrículos, siendo el intermediario químico la 
noradrenalina. 

El parasimpático actúa a través del nervio vago, por lo que las células de origen están 
en el bulbo, siendo el intermediario químico la acetil-colina. El corazón está 
permanentemente regulado por el nervio vago, dándole su tono vagal. El 
parasimpático induce bradicardia (taquicardia y bradicardia son alteraciones 
regulares de la frecuencia cardíaca, a diferencia de las arritmias, que son alteraciones 
irregulares). 
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Vasos sanguíneos 


Los vasos sanguíneos son las arterias, las venas y los capilares. Las arterias son vasos 
sanguíneos que salen del corazón (por ello son vasos eferentes) y se distribuyen por 
todo el cuerpo adelgazándose cada vez más hasta transformarse en capilares. A nivel 
de éstos últimos se produce un intercambio de materiales entre la sangre y los tejidos. 
Luego, los capilares van engrosándose cada vez más hasta transformarse en venas, 
que son vasos sanguíneos que llegan al corazón (por ello son vasos aferentes). La 
excepción a la regla de que todas las venas conducen sangre al corazón es el sistema 
vena porta, que recoge sangre del bazo, estómago, páncreas e intestino para llevarla al 
hígado. 

Las diferencias anatómicas entre capilares, arterias y venas es que están constituídos 
por capas diferentes. Los capilares están constituídos por una capa muy delgada, el 
endotelio, que permite el intercambio de materiales con los tejidos. 

Las arterias están formadas por tres capas concéntricas: a) una capa externa de tejido 
conectivo fibroso y elástico. Es fibroso para poder resistir las presiones internas, y es 
elástico pues así el vaso adquiere movilidad, pudiendo relajarse y contraerse al ritmo 
del latido cardíaco; b) una capa media de tejido muscular liso, que al contraerse o 
relajarse, cierra o abre la luz capilar regulando así la cantidad de sangre que recibe 
cada Órgano; y c) una capa interna o endotelio, que es una membrana elástica para 
aumentar la resistencia de la pared. 

Las venas están formadas por tres capas concéntricas: a) una capa externa de tejido 
conectivo con fibras elásticas; b) una capa media, muscular, muy finita; y c) una capa 
interna o endotelio, que no es elástico pero que contiene válvulas que impiden el 
reflujo (retroceso) de la sangre. El endotelio impide la formación de coágulos: si se 
hace rugoso, puede formar trombos y obstruir la circulación. Las venas tienen paredes 
más delgadas que las arterias. Estas últimas están inervadas por el sistema simpático 
(contrae) y por el parasimpático (relaja). 


2. Fisiología 


El sistema circulatorio transporta la sangre a todo el organismo, llevando oxígeno, 
glucosa, hormonas y otros productos a las células, y retirando dióxido de carbono y 
otros desechos. Interviene en otras funciones, como por ejemplo en la regulación de la 
temperatura corporal. 

Para cumplir estas funciones se vale del corazón, su órgano central, y los vasos 
sanguíneos que transportan la sangre. También está integrado por vasos linfáticos 
que transportan linfa. 


Fisiología del corazón 


El corazón actúa como dos bombas en paralelo, lo que significa que si una empieza a 
fallar a otra se verá sobrecargada. El miocardio es el elemento muscular que lo hace 
funcionar, y tiene cinco propiedades: 

1) Automatismo o cronotropismo.- Es la capacidad de producir su propio estímulo 
eléctrico en forma rítmica y automática. El nódulo sinusal impone este ritmo de 70 a 
100 veces por minuto. Si se retira una fibra muscular sigue latiendo sola. La célula 
miocárdica se despolariza lenta y espontáneamente sin necesidad de estímulo externo 
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a nivel del nódulo sinusal: hay un movimiento de iones quedado dentro de la célula 
un anión positivo y afuera un catión negativo, y luego a la inversa. Intervienen el 
sodio y el potasio. 

2) Excitabilidad o bradnotropismo.- El miocardio es excitable, sea por estímulos 
internos o externos (estímulos mecánicos, eléctricos, químicos, fármacos, etcétera.). 
También se excita de acuerdo al medio donde lo pongo (menos o más ácido). La 
excitabilidad aumenta en el comienzo de la diástole. 

3) Conductibilidad o dromotropismo.- Propiedad por la cual el estímulo se propaga 
por toda la musculatura cardíaca, comenzando en el nódulo sinusal. Una fibra 
conduce el estímulo a otra, latiendo ambas asincrónicamente. Experimentalmente, si 
se sacan dos células, primero laten por sí solas hasta que una toma el mando y le 
conduce el impulso a la otra, hasta que terminan latiendo juntas. 

4) Contractibilidad o ionotropismo.- La fibra vuelve a su tamaño original cuando se 
suspende el estímulo. 

Gracias a estas cuatro propiedades y a la disposición de las fibras del miocardio 
excito-conductor, se posibilita que el estímulo que parte del nódulo sinusal se 
distribuya por las paredes de las aurículas hasta llegar al nódulo aurículo-ventricular, 
desde donde nuevamente se disparará el estímulo por el haz de His hasta las 
arborizaciones de Purkinje, culminando en la contracción ventricular. 

5) Refractariedad o tonotropismo.- Cuando el corazón está en sístole ventricular no 
puede recibir ningún estímulo. Cuando el nódulo sinusal está destruído por alguna 
lesión o enfermedad, el nódulo aurículo-ventricular asume la función de marcapasos. 
No hay conexión en paralelo a aurículas y ventrículos. 


El ciclo cardíaco.- Es el ciclo que va desde una contracción hasta la siguiente, y se 
compone de dos fases: sístole y diástole. Se trata de un fenómeno mecánico 
(contractibilidad) y eléctrico (conductibilidad), lo que significa que para que se 
cumpla el ciclo cardíaco debe haber un estímulo eléctrico y una contractibilidad del 
miocardio, además de la integridad de las válvulas. 

El ciclo cardíaco abarca un periodo de relajación o diástole, donde las cavidades se 
distienden para llenarse de sangre, y un periodo de contracción o sístole, donde se 
contraen para vaciarse. Cada latido cardíaco consta de una sístole y una diástole, 
siendo su frecuencia normal 70 veces por minuto, pudiendo acelerarse por 
temperatura alta, hormonas como la adrenalina o la tiroxina, acción simpática o por 
aumento de CO2 en sangre. 

El ciclo cardíaco puede describirse en tres fases: 

1) Sístole auricular o primer latido.- Aumenta la presión de la sangre en las aurículas 
por encima de la presión ventricular diastólica. Esa diferencia de presión permite a la 
sangre pasar a los ventrículos. Se abren así las válvulas tricúspide y mitral, mientras 
las sigmoideas se mantienen cerradas. Para producir la sístole auricular el nódulo 
sinual origina una onda contráctil que se propaga a las aurículas impulsando la sangre 
hacia los ventrículos, los cuales están parcialmente llenos de sangre. Al contraerse las 
aurículas pasa 1/3 de la sangre restante que había quedado como resto en las 
aurículas de la diástole ventricular anterior. 

2) Sístole ventricular o segundo latido.- Los ventrículos se contraen actuando como 
bombas propulsoras, expulsando sangre hacia la aorta y arterias pulmonares. Las 
válvulas auriculo-ventriculares se cierran y las sigmoideas se abren: la presión 
ventricular supera a la presión aórtica y pulmonar, diferencia de presión que abre las 
válvulas sigmoideas expulsando la sangre hacia las arterias. 
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3) Diástole ventricular.- Se relajan las paredes ventriculares permitiendo que llegue 
sangre por los orificios aurículo-ventriculares. Se relajan los ventrículos hasta que su 
presión es menor que la presión intraarterial, momento donde se cierran las válvulas 
sigmoideas. Para que abran nuevamente la tricúspide y la mitral debe aumentar la 
presión intraauricular por sobre la intraventricular, pero hay un instante donde no 
entra ni sale sangre de los ventrículos, pues si bien la presión ventricular es menor 
que la intraarterial, es todavía mayor que la auricular. Cuando ésta última aumenta 
sobre la ventricular se abren la mitral y la tricúspide fluyendo sangre hacia los 
ventrículos, pero sólo una parte de ella. Este primer tercio de sangre no pasa por la 
contracción cardíaca sino por simple diferencia de presión. Los dos tercios restantes 
pasarán por efecto de la contracción de la sístole auricular. 

En suma, la sangre pasa de una cavidad a otra por diferencias de presión, es decir, de 
una cavidad con mayor presión a otra con menor presión. 

En la sístole auricular, un tercio de la sangre pasa a los ventrículos; en la sístole 
ventricular la sangre pasa a las arterias desde los ventrículos; en la diástole 
ventricular los dos tercios restantes de la sangre auricular pasa a los ventrículos. 
Ruidos cardíacos.- Hay dos ruidos cardíacos normales por ciclo, que corresponden al 
cierre de válvulas según el siguiente orden: a) primer ruido: cierre de las válvulas 
mitral y tricúspide (marca el comienzo de la sístole ventricular), b) pequeño silencio o 
sistólico, c) segundo ruido: cierre de las válvulas sigmoideas (marca el fin de la sístole 
ventricular), y d) gran silencio o sigmoideo. 


Presión sanguínea 


Es la fuerza ejercida por la sangre sobre la pared del vaso sanguíneo, y puede ser 
arterial o venosa. Es máxima a nivel de las arterias, para luego decaer bruscamente a 
nivel de los capilares. Decae más aún a nivel de las venas, y es mínima en las 
aurículas. Este decrecimiento, que implica también un decrecimiento en la velocidad 
de circulación, asegura la progresión de la sangre desde las aurículas hacia los 
ventrículos. 

La presión arterial rige la hemodinamia del corazón izquierdo, mientras que la 
presión venosa rige la hemodinamia del corazón derecho. 


Presión arterial.- Es la fuerza ejercida por la sangre sobre las paredes arteriales. Es 
una de las constantes del organismo, y sus valores dependen de tres factores 
principales: a) Factor cardíaco, también llamado débito o gasto cardíaco, resulta del 
producto entre el volumen sistólico (sangre expulsada en cada sístole ventricular) y la 
frecuencia cardíaca; b) Factor arterial: dado por la elasticidad de las arterias; y c) 
Factor capilar, también llamado resistencia periférica, es la resistencia que ofrecen 
los capilares al paso de la sangre en razón de su calibre. La presión aumenta cuando 
aumentan los factores cardíacos y/o capilares, y cuando disminuye la elasticidad de 
las arterias. 

Existen otros factores que también influyen sobre la presión arterial: aumenta con la 
edad (la presión sistólica aumenta aproximadamente un punto por cada diez años), 
con la taquicardia, durante la inspiración, después de una ingesta de alimentos, y con 
el frío. Desciende con el calor, y cambia en el embarazo y con el sexo (la presión 
diferencial es en general entre medio y un punto más alta en el hombre que en la 
mujer). 
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Tipos de presión arterial.- Se distinguen tres tipo de presión arterial: 1) Máxima o 
sistólica, cuando se contrae el ventrículo izquierdo en la sístole ventricular y se abre la 
válvula sigmoidea aórtica. La estimulación es simpática. 2) Mínima, diastólica o 
periférica, cuando comienza la diástole ventricular, proviniendo la estimulación de la 
renina. La presión mínima depende del calibre de las arterias (a mayor calibre, menor 
presión), lo que a su vez depende de la elasticidad de la pared arterial. 3) Diferencial: 
es la diferencia entre las dos anteriores. Normalmente la mínima debe ser la mitad 
más uno de la máxima, y este valor debe mantenerse constante: al aumentar la 
mínima debe también aumentar la máxima para que la sangre siga avanzando y no se 
estanque. 


3. Patologías del sistema circulatorio 


En lo que sigue se examinarán las principales patologías del sistema circulatorio: las 
insuficiencias cardíacas, las patologías coronarias y las patologías de la presión 
arterial, según el siguiente detalle: 


Insuficiencias cardíacas Insuficiencia cardíaca izquierda 


Insuficiencia cardíaca derecha 
Insuficiencia cardíaca global 


Valvulopatíias 


Patologías coronarias 
Infarto agudo de miocardio 
Patologías de la presión Hipotensión arterial 
arterial Hipertensión arterial 
Algunas de estas patologías pueden conducir a otras. Por ejemplo, un infarto agudo 


de miocardio o una hipertensión arterial pueden llevar a una insuficiencia cardíaca 
izquierda, y ésta última a su vez a una insuficiencia cardíaca derecha. 


4. Insuficiencias cardíacas 


En general, una insuficiencia cardíaca es una falla del corazón por la cual no puede 
expulsar toda la sangre que el organismo necesita. Puede ser izquierda, derecha o 
global. La dilatación y la hipertrofia del miocardio pueden funcionar como una de las 
causas de la insuficiencia. 


Insuficiencia cardíaca izquierda 


Definición.- Se produce cuando el ventrículo izquierdo no puede vaciarse 
completamente en cada sístole. Implica la incapacidad de mantener un volumen 
minuto adecuado a las necesidades del organismo. 

Etiopatogenia.- 1) Infarto agudo de miocardio. Si el infarto necrosa una porción 
suficientemente amplia del miocardio, el tejido sano no puede compensarlo con sus 
contracciones, lo que lleva a la dilatación e hipertrofia y, desde aquí, a la insuficiencia 
cardíaca izquierda. 2) Hipertensión arterial. 3) Valvulopatías: estrechez de las 
válvulas aórtica o mitral. 4) Miocarditis chagásica. La miocarditis también puede 
producirse por falta de vitamina B y, antes, por difteria. 5) Miocardosis: degeneración 
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de la fibra del miocardio por alcoholismo, cirrosis, diabetes. 6) Pericarditis adhesiva: 
el pericardio se adhiere al corazón constriñéndolo e impidiéndole moverse. 
Sintomatología.- En orden cronológico y de gravedad creciente, aparecen disnea, 
asma cardíaca y edema agudo de pulmón. 1) Disnea: es el síntoma fundamental y el 
primero que aparece. La sangre comienza a refluir (retroceder) hacia las venas 
pulmonares, que se dilatan produciendo disnea, manifestación objetiva y subjetiva de 
la hipoxia. Esta hipoxia proviene de la ingurgitación de sangre en los pulmones que 
hace que entre menos oxígeno, lo que se intenta compensar con taquicardia. La 
disnea puede aparecer en un esfuerzo o en reposo. En este último caso es más grave y 
se llama ortopnea. La disnea es inspiratoria, a diferencia del asma bronquial, que es 
expiratoria. 2) Asma cardíaca: aparece como consecuencia del aumento de la presión 
en las venas pulmonares. Hay aún un pulmón “seco”, (no húmedo como en el edema 
agudo de pulmón) pues la sangre está aún dentro de los vasos sanguíneos. El paciente 
se despierta con sofocación, y tos seca debido a la dilatación de los vasos, dilatación 
que en parte comprime a los alveolos pulmonares. 3) Edema agudo de pulmón: el 
plasma sale fuera de los vasos sanguíneos inundando el pulmón. La tos se acompaña 
de esputos rosados y hay una cianosis generalizada. El edema agudo de pulmón se 
manifiesta casi siempre en reposo nocturno como una sensación de opresión toráxica 
intensa con una crisis disneica que obliga al paciente a sentarse en la cama con una 
sensación subjetiva de terror. El cuadro cede entre los 10 y los 60 minutos siguientes. 
Se expectora un líquido espumoso mezcla de agua y oxígeno. 4) A lo largo del proceso 
aparecen otros síntomas tales como taquicardia (para compensar la hipoxia), pulso 
alternante y ritmo de galope izquierdo, astenia y fatiga muscular, y alteración del 
ritmo respiratorio (respiración de Cheines-Stokes, que se caracteriza porque hay un 
periodo donde comienza a aumentar el oxígeno hasta llegar a una apnea, o sea sin 
respiración, donde baja el oxígeno). 


Insuficiencia cardíaca derecha 


Definición.- Incapacidad del ventrículo derecho de mantener un volumen minuto 
adecuado para enviar la sangre necesaria a los pulmones. 

Etiopatogenia.- 1) La causa más habitual es una insuficiencia cardíaca izquierda, ya 
que las valvulopatías son raras, y si se tapa una coronaria generalmente lo hace la 
coronaria izquierda. 2) Malformaciones congénitas como la valvulopatía derecha 
pulmonar, o estrechez de la válvula de la arteria pulmonar. 3) Pericarditis adhesiva. 
4) Miocarditis. 5) Miocardosis. 6) Corazón pulmonar: es la insuficiencia cardíaca 
derecha producida por una causa bronco-pulmonar (asma bronquial, embolia o 
trombosis pulmonar, neumotórax, neumonía, bronconeumonía, fibrosis y esclerosis 
pulmonar, enfisema, etcétera.). Cualquiera de estas neumopatías lleva a un aumento 
de la presión o resistencia pulmonar, que “empuja” la sangre hacia atrás, hacia el 
ventrículo derecho. Este entonces se dilata e hipertrofia, haciendo luego lo mismo la 
aurícula derecha hasta que finalmente la sangre empieza a salir hacia las venas cavas: 
por la vena cava superior dará trastornos en cuello y cabeza, y por la inferior al resto 
del organismo. 

Sintomatología.- Comienza con una plenitud post-prandial (sentirse lleno después de 
comer), con dolores o molestias en el hipocondrio derecho que pueden aparecer en 
marcha o en reposo. Aumenta la turgencia de las venas yugulares, porque se 
ingurgitan por un reflujo hepato-abdomino-yugular. El hígado aumenta de tamaño 
(hepatomegalia) y también el bazo (esplenomegalia). Al hincharse el hígado puede 
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acumularse grasa generando ictericia o cirrosis cardíaca. También hay taquicardia y 
cianosis. El proceso culmina con el síntoma principal, un edema generalizado llamado 
anasarca, que incluye hidrotórax (agua en el tórax) y ascitis (agua en el abdomen por 
acumulación de líquido en la cavidad peritoneal), así como también hinchazón en los 
miembros inferiores. Los edemas son producidos por el trasvasamiento de plasma 
hacia fuera de las venas, con lo que los tejidos se hinchan. Pero no es la hinchazón de 
la obesidad: al apretar la pierna y retirar el dedo, queda el *hueco'” o la forma del dedo 
(signo de Godet positivo). El Godet positivo por sí solo no indica insuficiencia 
cardíaca derecha, ya que debe acompañarse también de ingurgitación yugular, 
hepatomegalia, esplenomegalia, taquicardia, soplos, etcétera. 


Insuficiencia cardíaca global 


Insuficiencia cardíaca izquierda y derecha. En general comienza siendo una 
insuficiencia cardíaca izquierda. Esta “encharca” o llena el pulmón de líquido. El 
corazón derecho debe entonces bombear más fuerte para vencer la resistencia que 
ofrece el pulmón encharcado, con lo cual se dilata, se hipertrofia y comienza la 
insuficiencia cardíaca derecha. En este caso la insuficiencia cardíaca derecha no es de 
origen pulmonar (como en el corazón pulmonar), sino que se origina en una 
insuficiencia cardíaca izquierda. En la insuficiencia cardíaca derecha, el paciente está 
peor pero se siente mejor. Está peor porque está comprometido todo el corazón, 
aunque por otro lado desaparece la disnea porque se “des-encharca' el pulmón. 


Cardiomegalia 


Es una alteración física e irreversible donde el corazón aumenta su tamaño por 
dilatación e hipertrofia. Dilatación significa aumento de tamaño de la cavidad 
cardíaca donde las fibras del miocardio están más elongadas y tirantes. Hipertrofia 
significa aumento del grosor de la masa del miocardio, que no va acompañado de 
aumento de capilares. 

El agrandamiento cardíaco se produce primero por dilatación y después por 
hipertrofia. Una sobrecarga de volumen produce dilatación, lo cual a su vez aumenta 
la volemia produciendo esta última una hipertrofia, la cual a su vez aumenta la 
volemia, convirtiéndose el proceso en un círculo vicioso. 

Cuando, como por ejemplo en el caso del atleta, el organismo necesita más aporte de 
sangre, las cavidades se dilatan para cumplir con esa exigencia, pero esto solamente 
es satisfecho si esa dilatación se acompaña de una hipertrofia del miocardio 
compensadora. La dilatación ocurre en las cavidades derechas, destinadas a recibir 
sangre, mientras que la hipertrofia ocurre en las cavidades izquierdas, destinadas a 
expulsarla. 

La hipertensión y las valvulopatías también pueden llevar a una dilatación con 
hipertrofia. Estas últimas por sí mismas llevarán a una insuficiencia cardíaca. 


Valvulopatías 


Definición.- Patología valvular donde la dilatación predomina sobre la hipertrofia, no 
alcanzando ésta última a compensar la dilatación. 

Etiopatogenia.- Fiebre reumática, sífilis, endocarditis bacteriana. Una lesión en las 
válvulas produce un “soplo”. 
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Clasificación.- 1) Patologías porque las válvulas no se abren bien, produciéndose 
estrechez o estenosis: pasa menos sangre al ventrículo, con lo cual la sangre se 
acumula en la aurícula pasando luego al pulmón. 2) Patologías porque las válvulas no 
se cierran bien: la sangre de la aurícula sigue pasando al ventrículo, y en la 
contracción ventricular la sangre refluye a la aurícula. 

Las valvulopatías del corazón izquierdo producen insuficiencia cardíaca izquierda, y 
las del corazón derecho producen insuficiencia cardíaca derecha. 


5. Patologías coronarias 


Resultan de un trastorno circulatorio en las arterias coronarias, que irrigan al 
miocardio o músculo cardíaco, lo que lleva a una isquemia del miocardio (en la angina 
de pecho) o a una isquemia con necrosis (en el infarto agudo de miocardio). Recordar 
que isquemia significa falta de sangre al tejido, y necrosis muerte del tejido por falta 
de sangre. 


Angina de pecho 


Definición.- Falta aguda de oxígeno al miocardio por espasmo vascular de las arterias 
coronarias. Se llama también angor, angustia transitoria o pre-infarto. 
Etiopatogenia.- Distintos factores (gran esfuerzo físico, etcétera.) producen un 
espasmo o brusca vasoconstricción en las coronarias, produciendo una isquemia 
transitoria pero sin necrosis. Son factores predisponentes la obesidad, el estrés, la 
hipertensión y el tabaquismo. 

Síntomatología.- Dolor retroesternal o precordial, que puede irradiar al hombro y 
brazo izquierdos. Es un dolor opresivo y de corta duración que generalmente aparece 
con el esfuerzo, mejora con el reposo y con ingesta de nitroglicerina (dilatador 
coronario selectivo). Clínicamente está bien y el ECG es normal en reposo pero parece 
patológico en el esfuerzo y durante la crisis. 

Diagnóstico.- Se diagnostica por interrogatorio para saber la localización del dolor, y 
por palpación. La localización del dolor es muy similar al infarto agudo de miocardio, 
por lo que debe hacerse un diagnóstico diferencial (ver infarto de miocardio). 


Infarto agudo de miocardio 


Definición.- Necrosis isquémica del miocardio por brusca obstrucción coronaria. 
Etiopatogenia.- La obstrucción arterial puede ocurrir por trombosis o por embolia. 1) 
Trombosis: es una obstrucción progresiva por acumulación in situ de linfocitos, 
plaquetas, grasas, etcétera., formándose un trombo sobre la pared interna de la 
arteria. Se detecta mediante cateterismo y se da en personas ya mayores. Se previene 
con medicación vasodilatadora. 2) Embolia: si el trombo se desprende (generalmente 
desde los miembros inferiores) y circula hasta taponar una arteria de menor calibre se 
forma un émbolo, oclusión llamada trombo-embolia. La embolia es más súbita que el 
trombo pues este último se forma de a poco. Hay embolias de grasa y embolias 
gaseosas. 

Sintomatología.- Según el calibre y la localización de la arteria coronaria afectada, 
tenemos cuatro formas clínicas: 1) Infarto leve: puede pasar desapercibido, a lo sumo 
con ahogo y fatiga. De haber dolor, no siempre irradia hacia el brazo izquierdo. 2) 
Infarto moderado: dolor intenso y constructivo a nivel precordial. El corazón no 
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bombea suficiente sangre y entonces aparece hipoxia, la que se intenta compensar con 
disnea y taquicardia. Aparece también hipotensión, compensada con taquicardia. c) 
Infarto grave: dolor profundo e hipotensión brusca que puede causar un shock con la 
consiguiente pérdida de conciencia. Implica la oclusión de las dos coronarias y puede 
causar la muerte. 4) Infarto mortal: es masivo, y aparece por ejemplo en la diabetes. 
En general, en el infarto hay hipotensión, que el corazón intenta compensar con 
taquicardia. El infarto es el único caso donde hay hipotensión con taquicardia. 

En general hay un dolor retroesternal, precordial o epigástrico que se irradia al cuello, 
brazo izquierdo o ambos brazos que se vive como la muerte. Es persistente y no cede 
con la medicación. Se acompaña de alteraciones vegetativas (náuseas, vómitos, fiebre) 
que pueden durar hasta 2-3 días. Aparece súbitamente y no hay ningún factor 
desencadenante específico que lo produzca. 

Diagnóstico.- Alta eritrosedimentación, es decir aumenta la velocidad con que 
sedimentan los glóbulos rojos. Hay aumento de leucocitos y ECG alterado. También 
se alteran las enzimas musculares. 

Diagnóstico diferencial.- Debe diferenciarse el infarto del síncope y de la angina de 
pecho. a) El síncope es una alteración brusca de la hemodinamia cardíaca y se 
caracteriza principalmente por la pérdida de conocimiento o conciencia (por déficit 
agudo de circulación cerebral), pérdida de la sensibilidad y la motilidad voluntaria, 
presencia de palidez, sudor frío y pulso débil. b) El siguiente cuadro ilustra las 
diferencias del infarto con la angina de pecho. 


Diagnóstico diferencial entre infarto agudo y angina de pecho 


AAA AAA INFARTO AGUDO ANGINA DE PECHO 
Duración del dolor |Una hora [Minutos | 


Origen del dolor Ninguno, salvo quizás algún | Esfuerzo, emoción, frío 
esfuerzo en el hipertenso 


Cualidad del dolor Intenso y tenebrante Vago, sordo, opresivo 


nitroglicerina 


| Disnea / Taquicardia | Frecuente_________— [Ausente | 
| Muerte |[Frecuente [Ausente | 


alta) alta) 
(ECG) en esfuerzo o crisis 


6. Patologías de la presión arterial 
Hipotensión arterial 


La disminución de la presión arterial puede deberse a dos causas: 

a) Disminución del volumen sistólico: en estos casos se encuentran factores que 
producen vasodilatación (parasimpaticotonías como el hipotiroidismo o el Addison), 
o factores que disminuyen la capacidad contráctil del corazón (infarto, miocarditis, 
miocardosis). En este último caso lo que disminuye es la presión máxima. 

b) Disminución de las resistencias periféricas (como por ejemplo en el shock 
anafiláctico). En estos casos lo que disminuye es la presión mínima. 
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Hipertensión arterial 


Definición.- Aumento de la presión diastólica por encima de 9,5 mm Hg en forma 
permanente. Este aumento en la presión diastólica busca generalmente compensarse 
con un aumento en la presión sistólica. Hay una hipertensión arterial primaria, que es 
idiopática, y una hipertensión arterial secundaria, es decir, consecuencia de una 
patología previa. 


Etiopatogenia.- La hipertensión arterial secundaria puede deberse a tres causas: 
aumento del gasto cardíaco, pérdida de elasticidad de las arterias, o aumento de las 
resistencias periféricas. 

a) Aumento del gasto cardíaco.- Ocurre en el hipertiroidismo, la insuficiencia aórtica 
y en la persistencia del ductus arterioso. 

b) Pérdida de elasticidad de las arterias.- Ocurre en la vejez, la diabetes sacarina y la 
arterioesclerosis. En este último caso se depositan grasas en las arterias (arteromas), 
formándose un trombo según los siguientes pasos: primero se lastima el endotelio, y 
luego se acumulan plaquetas en la lastimadura. Si hay colesterol también se 
acumulan, y finalmente se acumula fibrina y fibrinógeno. 

c) Aumento de las resistencias periféricas.- Puede ocurrir por ejemplo como 
consecuencia de un feocromocitoma o una nefropatía diabética. En el primer caso el 
aumento de adrenalina aumenta las resistencias periféricas, y en el segundo caso la 
esclerosis del glomérulo renal, por estar obstruídos por capilares (isquemia) 
desciende el filtrado de sangre, y compensatoriamente debe segregarse más renina- 
angiotensina, lo que aumenta las resistencias periféricas. 

En los casos de aumento de las resistencias periféricas estamos en presencia de la 
hipertensión arterial maligna, que aparece cuando la presión diastólica sube por 
encima de los 12 mm Hg. Al aumentar estas resistencias, como compensación debe 
aumentar la presión sistólica por aumento del volumen sistólico, pero esta última 
tiene un límite: llega un momento donde el ventrículo izquierdo no se contrae 
adecuadamente (no puede hacer más fuerza) alcanzando la presión sistólica su tope 
máximo (presión decapitada). Como la presión diastólica sigue aumentando termina 
descendiendo la presión diferencial, signo típico de la presión decapitada. Esta 
hipertensión sobrecarga el ventrículo izquierdo y este pierde fuerza para expulsar la 
sangre. Como compensación se dilata y se hipertrofia, con lo cual se ingresa en una 
insuficiencia cardíaca izquierda. 
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CAPÍTULO 6 
SISTEMA OSTEO-ARTRO-MUSCULAR 


1. Anatomía y fisiología 


Como su nombre lo indica, este sistema está compuesto por tres elementos: huesos, 
articulaciones y músculos. 

Como vemos en el esquema, los huesos están unidos entre sí mediante las 
articulaciones, mientras que los músculos están ligados a los huesos mediante los 
tendones, que son puntos de anclaje de los primeros en los segundos. 


iO Conexiones entre 
huesos y músculos 
TENDONES 


ARTICULACIONES 


Repasemos brevemente los aspectos anatómicos del sistema osteo-artro-muscular. 
Los huesos son piezas duras y rígidas de diversas formas y tamaños. Por ejemplo los 
huesos alargados como el fémur, que pueden encontrarse en brazos y piernas. 
También hay huesos cortos y pequeños que podemos encontrar en las muñecas o en 
los tobillos. Hay huesos planos y curvos, como los huesos del cráneo, y huesos de 
formas irregulares como las vértebras. 

Las articulaciones son elementos que unen los huesos, y pueden ser fijas, como las 
que unen los huesos del cráneo, y móviles como por ejemplo la articulación de la 
rodilla. Tres componentes importantes de una articulación típica son los ligamentos, 
los cartílagos y el líquido sinovial. 

Los ligamentos son los elementos que conectan directamente los huesos entre sí. Se 
componen de un tejido conectivo fibroso, que tiene una mayor estabilidad que el 
tejido de los tendones. Los cartílagos son tejidos más flexibles que recubren las 
articulaciones, mientras que el líquido sinovial se encuentra alojado en un espacio 
cerrado llamado cavidad sinovial. 

Los músculos son tejidos con capacidad para contraerse y relajarse, y se conectan o 
se anclan en los huesos mediante los tendones. Los tendones están formados por 
haces de tejido fibroso, de color blanco brillante y muy resistentes a la tracción y poco 
elásticos, que por lo común unen los músculos a los huesos. 


Repasemos ahora los aspectos fisiológicos del sistema osteo-artro-muscular. 
En general, este complejo sistema permite el mantenimiento de la posición erguida, el 
movimiento del cuerpo y la protección de órganos internos. 
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En particular, los huesos arman la estructura del cuerpo, nos permiten mantenernos 
erguidos y protegen órganos como por ejemplo el cerebro. Además, algunos huesos 
tienen dentro una médula ósea, productora de células de la sangre. Los huesos 
también almacenan minerales como el fósforo y el calcio. 

Las articulaciones móviles permiten que los huesos se muevan de manera suave y 
controlada. Los ligamentos tienen como función principal mantener estables las 
articulaciones en su posición, y limitar sus movimientos dentro de cierto rango 
evitando que, por ejemplo la rodilla, se desplace demasiado. Por su parte los 
cartílagos amortiguan impactos y reducen la fricción. 

Los músculos nos permiten mover el cuerpo de mochas formas cuando se contraen 
o se relajan, y al mismo tiempo mantener el equilibrio. También protegen huesos y 
articulaciones, y son capaces de generar calor para mantener nuestra temperatura. 
Hay tres tipos de músculos con funciones diferentes. Los músculos estriados o 
esqueléticos permiten movimientos voluntarios, como nadar o sonreír. Este tipo de 
músculos son los que propiamente forman parte del sistema osteo-artro-muscular. 
Los músculos lisos realizan movimientos involuntarios que permiten la circulación de 
la sangre o hacer la digestión, ya que se encuentran en las paredes de órganos como 
los vasos sanguíneos o los intestinos. El músculo cardíaco también produce 
movimientos involuntarios, en este caso del corazón para bombear la sangre en el 
cuerpo. Se lo considera aparte del grupo de músculos lisos porque a nivel 
microscópico tiene la estructura del músculo estriado. 

Los tendones, que unen los músculos y los huesos, facilitan el movimiento al 
transmitir la fuerza del músculo al hueso. Por ejemplo, al flexionar el brazo el tendón 
del bíceps se contrae y tira del hueso del antebrazo, generando movimiento. 


2. Patologías 


En general, los síntomas de anomalías en el sistema osteo-artro-muscular pueden 
incluir, dolor, rigidez, hinchazón, debilidad muscular, dificultad para mover las 
articulaciones y deformidades en los huesos. 

Entre las patologías de los huesos encontramos la osteoporosis (baja densidad 
ósea, lo que aumenta el riesgo de fracturas), los tumores (benignos o malignos), la 
enfermedad de Paget (crecimiento desorganizado de los huesos), la osteomalacia 
(debilitamiento del hueso por déficit de vitamina D o calcio), y la osteogénesis 
patológica (huesos muy frágiles). 

Entre las patologías de las articulaciones encontramos la artritis (inflamación de 
las articulaciones, sea por degaste del cartílago o por una enfermedad autoinmune 
como la artritis reumatoidea), la gota (acumulación de ácido úrico en las 
articulaciones), y el lupus eritematoso sistémico (enfermedad autoinmune que puede 
afectar múltiples órganos, incluyendo las articulaciones). 

Entre las patologías de los músculos encontramos la fibromialgia (dolor crónico 
generalizado), la miositis (inflamación del músculo), la distrofia muscular (grupo de 
enfermedades hereditarias que debilitan y degeneran progresivamente los músculos), 
y los calambres musculares (contracciones involuntarias y dolorosas de los músculos). 
Entre las patologías de tendones y ligamentos encontramos la tendinitis 
(inflación del tendón) y el esguince (lesión en ligamentos, en especial en muñecas y 
tobillos). 

Entre los posibles factores que pueden generar problemas en el sistema osteo-artro- 
muscular se cuentan la edad (patologías seas y articulares son comunes en la vejez), 
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el sexo (la osteoporosis es más frecuente en las mujeres), los traumatismos (golpes), 
la desnutrición, la genética y las enfermedades inflamatorias. 
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CAPÍTULO 7 
APARATO RESPIRATORIO 


El aparato respiratorio tiene como función incorporar oxígeno al organismo y 
eliminar el dióxido de carbono. Se describen su anatomía, y sus características como 
la frecuencia respiratoria, los volúmenes respiratorios y la hematosis, así como los 
centros de control de la respiración. Como patologías se mencionan el enfisema y el 
asma bronquial, dos situaciones típicas de insuficiencia respiratoria. Este capítulo fue 
realizado en base a Castelluccio (1983). 


1. Anatomía 


El aire, al entrar por las fosas nasales o la boca, hace un recorrido: faringe, laringe, 
tráquea, bronquios, bronquiolos y finalmente entra en los alveolos pulmonares. Desde 
el aire alveolar, mediante la hematosis, pasa el oxígeno (Oz) a los capilares, donde es 
captado por la hemoglobina y llevado hasta los tejidos que los utilizarán. Estos, a su 
vez, expulsarán el dióxido de carbono (CO»), gas que recorrerá el camino inverso 
hasta ser expulsado por la boca. 

La tráquea es un conducto cartilaginoso que se divide en dos bronquios, izquierdo y 
derecho, que penetran en el pulmón a través del hilio. El bronquio izquierdo se divide 
en dos ramas que irán a cada uno de los dos lóbulos del pulmón izquierdo, mientras 
que el bronquio derecho se divide en tres ramas, una para cada lóbulo del pulmón 
derecho. 

Cada rama de los bronquios se subdivide, dentro del lóbulo correspondiente, en 
bronquiolos primarios, secundarios y luego terciarios, terminando cada uno de ellos 
en un alveolo, unidad mínima funcional del pulmón. 

El alveolo es una bolsa de aire muy pequeña y de pared muy fina, del espesor de una 
célula, lo que permite el pasaje del aire. El pulmón tiene el aspecto de una esponja al 
estar formado por miles de estas celdillas de aire. 


2. Fisiología 


Se estudiarán los siguientes aspectos: frecuencia respiratoria, capacidad o volumen 
respiratorio, hematosis, y centros de control de la respiración. 


Frecuencia respiratoria 

La frecuencia normal de respiración es 16 veces por minuto. El aumento en esta 
frecuencia se llama taquipnea (más de 20 respiraciones por minuto), y la disminución 
de la misma se llama bradipnea (menos de 10 respiraciones por minuto). 

Capacidad o volumen respiratorio 

La dinámica respiratoria está dada por las diferentes capacidades o volúmenes de aire 


en diferentes condiciones respiratorias. En tal sentido cabe distinguir diferentes 
volúmenes respiratorios: 
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Volumen total 
(4700 cm3) 


Volumen de reserva expiratoria (1500 cm3) 
Volumen corriente (500 cm3 
Volumen residual (1200 cm3 


Volumen vital | Volumen de reserva inspiratoria (1500 cm3 
(3500 cm3) 


a) Volumen total.- Es la máxima cantidad de aire que pueden contener los pulmones 
incluyendo una inspiración y una expiración. Es la suma del volumen corriente, de 
reserva inspiratoria, de reserva expiratoria y residual. Es de 4700 a 5000 cma3. 

b) Volumen vital.- Cantidad de aire que se puede movilizar en cada inspiración- 
expiración. Es de 3500 cm3. 

c) Volumen corriente.- Es lo que normalmente se moviliza en cada inspiración- 
expiración. De los 500 cm3 sólo 350 cm3 ingresan a los alveolos. La mayor o la menor 
ventilación alveolar es lo que determinará, respectivamente, la hiperventilación o la 
hipoventilación. 

d) Volumen de reserva inspiratoria o complementaria.- Es el total del volumen de 
aire si se hace una inspiración forzada luego de una normal o corriente. 

e) Volumen de reserva expiratoria o suplementaria.- Es el total del volumen de aire 
si se hace una expiración forzada luego de una normal o corriente. 

f) Volumen residual.- Es el volumen de aire que queda siempre en el pulmón y que 
por más fuerza que se haga no puede salir. Es el aire que está en los alveolos y que se 
va renovando lentamente. 


Hematosis 


Es el intercambio gaseoso que se produce entre el O» del aire alveolar y el CO; de la 
sangre de los capilares, siendo el proceso mediante el cual se lleva a cabo la difusión. 
La difusión es el intercambio gaseoso por diferencia de presiones, es decir, no implica 
gasto energético alguno. Los gases pasan de un lugar de mayor presión a otro de 
menor presión, expresándose esta en mmHg. El oxígeno pasa del alveolo a la sangre, 
y el dióxido de carbono de la sangre al alveolo. Esto es posible porque el oxígeno tiene 
mayor presión en el alveolo y el dióxido de carbono mayor presión en la sangre. La 
respiración tisular, es decir el intercambio de gases entre sangre y células del cuerpo, 
también se realiza por difusión. 


Alveolo 


ml LA 
Arteria Vena 
pulmonar p pulmonar 


Extremo venoso del capilar Extremo arterial del capilar 
(Sangre carboxigenada) (Sangre oxigenada) 


Una vez en sangre, el oxígeno se combina con la hemoglobina formando la oxi- 
hemoglobina, y más específicamente se combina con el hierro de esta proteína, y así 
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se transportará el oxígeno a los tejidos. Luego, ya en la célula, el hierro se combinará 
con el dióxido de carbono formando la carboxi-hemoglobina, y desde allí el dióxido de 
carbono se eliminará vía alveolo. 

Un 97% de la hemoglobina se combina con el oxígeno. El 3% restante se llama 
hemoglobina reducida. Si por alguna razón esta última aumenta, aparece un color 
azul en piel y mucosas. 


Centros de control de la respiración 


Los centros de control de la respiración están en el tronco encefálico y son tres: el 
centro inspiratorio que envía impulsos para inspirar, el centro expiratorio que envía 
impulsos para expirar, y el centro neumotáxico, que gobierna los movimientos 
respiratorios. 

El centro inspiratorio es estimulado por el déficit de dióxido de carbono en sangre 
(alcalosis), lo cual disminuye la amplitud y la frecuencia respiratoria (hipopnea) en un 
intento por retener el dióxido de carbono existente y evitar convulsiones y el 
síndrome de hiperventilación que aparece por ejemplo en la epilepsia o el ataque 
tetánico. La hiperventilación es un mecanismo compensatorio de la hipoxia. 

El centro expiratorio es estimulado por el exceso de dióxido de carbono en sangre 
(acidosis). El centro responde aumentando la frecuencia y amplitud respiratorias 
(hiperpnea). Un exceso de dióxido de carbono se ve en el edema pulmonar y la 
neumonía, donde hay problemas para eliminar el dióxido de carbono excedente. 

La respiración también se encuentra regulada por el sistema nervioso vegetativo. El 
simpático dilata los bronquios, contrae los capilares y favorece la hematosis, mientras 
que el parasimpático produce los efectos inversos. 


3. Insuficiencia respiratoria 


La insuficiencia respiratoria se define como un déficit de oxígeno en los tejidos. Puede 
ser total o parcial, y el sinónimo es hipoxia. 


Etiología.- Cualquier factor que altere la hematosis produce insuficiencia respiratoria. 
Según su etiología, la hipoxia puede ser respiratoria, circulatoria o tisular. 

1) Hipoxia hipóxica o respiratoria.- El oxígeno no alcanza a llegar a la sangre, lo cual 
puede deberse a cualquiera de las siguientes causas: a) poco oxígeno en el medio 
ambiente, como por ejemplo a mucha altura sobre el nivel del mar; b) una 
obstrucción en las vías respiratorias superiores causada por ejemplo por inhalación 
de cuerpos extraños, edema de glotis, tumores de mediastino, adenopatías o 
inflamación de los ganglios linfáticos, etcétera; c) un trastorno pulmonar como el 
enfisema, la tuberculosis, el cáncer, la pleuritis, la neumonía y cualquier otro 
trastorno que reduzca la función de la hematosis. Aquí hay que tener presente que el 
oxigeno, para pasar desde los alveolos a la sangre debe atravesar cinco barreras. 
Primero la pared alveolar (en el enfisema estas paredes se rompen y el oxígeno no 
puede pasar). Segundo el intersticio alveolo-capilar (el oxígeno no pasa por aquí por 
ejemplo en la bronquitis crónica y en la tuberculosis). Tercero la pared del capilar (el 
oxígeno no pasa en la arterioesclerosis). Cuarto el plasma sanguíneo (aquí el oxígeno 
no pasa en los casos de insuficiencia cardíaca). Y quinto, la pared del glóbulo rojo (en 
el caso de la anemia no hay suficientes glóbulos rojos para transportar el oxígeno que 
requiere el organismo); d) lesión bulbar, como un traumatismo encefálico o un tumor 
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que comprima el centro respiratorio ubicado en el bulbo, dentro del tronco encefálico; 
e) intoxicación con barbitúricos, que deprime el centro respiratorio; y f) fractura 
múltiple de costillas, o una parálisis de los músculos intercostales (como en el tétanos, 
que es mortal). 

2) Hipoxemia o hipoxia circulatoria.- El oxígeno ingresa en sangre pero falla su 
transporte a través de este medio. Puede deberse a: a) anemia, porque falta 
hemoglobina; b) insuficiencia cardíaca, pues se produce un edema pulmonar; y c) 
malformaciones congénitas, donde se mezcle la sangre arterial con la venosa. 

3) Hipoxia citotóxica o hipoxia tisular o celular.- El oxígeno llega a la sangre y puede 
ser transportado, pero no puede atravesar los tejidos para llegar a las células. Es el 
único caso de hipoxia sin hipoxemia. Los tejidos pueden alterarse por venenos como 
el dióxido de carbono, el cianuro o el veneno de la cobra. 


Sintomatología.- Hay dos síntomas fundamentales: la disnea y la cianosis. 

1) Disnea.- Es la manifestación subjetiva y objetiva de la hipoxia. Subjetiva porque el 
paciente siente que tiene problemas para respirar, y objetiva porque el médico puede 
constatarla. Es una respiración jadeante, irregular y penosa. Se deprimen las fosas 
nasales y se ponen a trabajar los músculos accesorios ante la sensación de ahogo. La 
disnea puede ser inspiratoria o expiratoria. Inspiratoria significa dificultad para la 
entrada del aire por obstrucción completa de las vías respiratorias superiores 
(inhalación de cuerpos extraños, edema de glotis, etcétera.). Disnea expiratoria 
significa dificultad para la salida del aire debido a una obstrucción incompleta de las 
vías respiratorias inferiores. El aire entra pero no puede salir, como en el asma 
bronquial, enfisema, tabaquismo crónico y tuberculosis. 

2) Cianosis.- Signo indicador que no llega oxígeno a los tejidos, que aparece como una 
coloración azulada en piel y mucosas. Implica siempre un aumento de la hemoglobina 
reducida por arriba del 3%. El único caso de hipoxia sin cianosis es la anemia, donde 
el déficit de oxígeno es por la poca cantidad de glóbulos rojos. 


4. Ejemplos de insuficiencia respiratoria: enfisema y asma bronquial 
Enfisema 


Definición.- Insuficiencia expiratoria por ruptura de los alveolos y la consecuente 
formación de sacos alveolares. 

Patogenia.- Los bronquiolos se obstruyen (por asma, bronquitis crónica, acumulación 
de alquitrán, etcétera.), acumulándose el aire en los alveolos con expiración débil. La 
acumulación aumenta hasta que se supera la resistencia de la pared alveolar 
(aumenta el volumen residual) y se rompe formándose sacos alveolares, momento 
donde se produce el enfisema. El aire residual no sirve pues no se puede renovar, 
obstaculizándose así la hematosis y constituyéndose en un cuadro irreversible que 
evolucionará hacia el corazón pulmonar, o sea hacia una insuficiencia cardíaca 
derecha. 

Cuadro clínico.- Similar al asma bronquial. 


Asma bronquial 


Definición.- Enfermedad alérgica localizada en los bronquios, caracterizada por 
episodios agudos de insuficiencia expiratoria. 
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Etiología.- Para que aparezca la crisis asmática deben darse simultáneamente los 
siguientes tres factores: 1) Predisposición alérgica: obligadamente debe haber 
antecedentes familiares de alergias en general, como asma, rinitis, urticaria, etcétera. 
2) Predominio vagotónico, o predominio vegetativo vagal (parasimpático), capaz de 
producir broncoespasmos (broncoconstricción), estasis circulatoria y edema de la 
mucosa alveolar. 3) Factor desencadenante: puede ser cualquiera de los siguientes: a) 
un alérgeno o sustancia de origen externo como pelusas, polen, pelo de perro, 
etcétera., que no necesariamente es un agente patógeno pero que en individuos 
sensibles producen una reacción anormal: la crisis asmática; b) un agente patógeno 
infeccioso, bacteria o virus; c( el frío, que produce espasmos bronquiales y 
vasoconstricción. El asma es una enfermedad estacional, que recrudece durante otoño 
y primavera; d) situación de estrés o emoción grande (factor psicológico) que produce 
una descarga vagal. La primera crisis asmática es debida al alérgeno, pero las 
subsiguientes son desencadenadas por emociones. 

Patogenia.- 1) El alérgeno es inhalado y va al bronquio, que será el órgano de choque 
o lugar de la reacción alérgica, como puede ser la piel en la urticaria o las fosas 
nasales en la rinitis. 2) En la sangre de los alérgicos hay reaginas, que son 
gammaglobulinas que al combinarse con el alérgeno producen el choque alérgico. 3) 
En este choque alérgico se liberan sustancias a nivel bronquial como la histamina, la 
serotonina y la plasmaquinina (comunes a toda patología alérgica), las cuales 
producen la sintomatología alérgica. Primero producen tumefacción (aumento de la 
mucosa bronquial) y edema (retención de líquido al mismo nivel), lo que reduce la luz 
del bronquio. Además el bronquio segregará mucus, lo que reduce aún más la luz 
bronquial, y es aquí donde la persona empieza a sentir la falta de aire. A esto se agrega 
la descarga vagal, broncoconstrictora, que reduce todavía más la luz. Estos tres 
factores darán una obstrucción bronquial incompleta. Si además de esto y como 
consecuencia los alveolos se rompen, el cuadro se complica hacia un enfisema. 
Cuadro clínico.- 1) Disnea expiratoria. 2) Cianosis, consecuencia de la hipoxia. 3) 
Roncus o respiración ruidosa producida por el mucus bronquial, y sibilancia, o silbido 
producido por el aire al pasar por los bronquios obstruídos. La crisis asmática 
empeora durante la noche, no sólo porque en ese momento hay predominio vagal sino 
porque la posición de acostado hace que la secreción inunde fácilmente los bronquios. 
Tratamiento.- Administración de broncodilatadores en aerosol, pero que no tengan 
acción simpática o adrenérgica. La cortisona sólo se administra en situaciones de 
emergencia, no como tratamiento de sostén porque, como cualquier hormona que se 
administra externamente, inhibe la glándula y la atrofia. En general el tratamiento del 
asma es multidisciplinario. 
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CAPÍTULO 8 
APARATO DIGESTIVO 


El aparato digestivo es un órgano muscular hueco que se extiende entre la boca y el 
ano, y cuyas funciones son la ingestión de alimentos, su digestión, su absorción y la 
excreción de los desechos. Algunas de sus patologías son la disfagia, la úlcera 
gastroduodenal, el colon irritable y la colitis ulcerosa. Este capítulo presenta estos 
temas siguiendo los lineamientos de Castelluccio (1983). 


1. Anatomía 


El aparato digestivo es un órgano muscular hueco (un “tubo” cuyas capas son, de 
adentro hacia fuera, la mucosa, la sub-mucosa, el músculo liso y el tejido conectivo. A 
lo largo de su recorrido, este “tubo” tiene diferentes diámetros, ensanchándose mucho 
por ejemplo en el estómago. En esta nota se tomarán en cuenta los lineamientos de 
(Castelluccio, 1983). 

Los sucesivos tramos del aparato digestivo son los siguientes: 


Boca. Illeon (tercera porción del intestino 
Faringe (en común con el aparato respiratorio). | delgado). 

Esófago. Ciego (que incluye el apéndice cecal). 
Cardias. Colon ascendente (intestino grueso). 


Estómago. Colon transverso (intestino grueso). 
Píloro. Colon descendente (intestino grueso). 
Duodeno (primera porción del intestino Colon sigmoideo (intestino grueso). 
delgado). Recto (intestino grueso). 

Yeyuno (segunda porción del intestino delgado). | Ano. 


El aparato digestivo tiene dos órganos accesorios principales: el hígado y el páncreas, 
que desembocan a través de un conducto común en el duodeno. 


2. Fisiología 


El aparato digestivo tiene cuatro funciones principales: ingestión, digestión, 
absorción y excreción. 

Una vez que se ha producido la ingestión de los alimentos, comienza el proceso de 
digestión, que consiste en la transformación de las sustancias ingeridas en elementos 
más simples por medio de enzimas hidrolíticas, que producen el desdoblamiento de 
las moléculas complejas en moléculas más simples para que así puedan ser 
absorbidas (absorción) y pasar a la sangre. Los productos resultantes se eliminarán 
(excreción). 

Durante la digestión, las proteínas se desdoblan en aminoácidos, los lípidos en ácidos 
grasos y glicerol, y los carbohidratos en monosacáridos. El agua, los minerales y 
algunas otras sustancias como la celulosa (fibras vegetales) no se transforman con la 
digestión, siendo absorbidos como tales (excepto la celulosa, para la cual no hay 
enzimas que permitan su desdoblamiento ni medios para su absorción, y, por tanto, 
serán eliminadas en las heces). 
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Etapas de la fisiología del aparato digestivo 


1) Boca.- Aquí se cumplen dos funciones importantes: la masticación y la salivación. 
Diariamente se segregan 1000-1500 ml de saliva, siendo su constituyente principal la 
ptialina o amilasa salival, que desdobla los polisacáridos en oligosacáridos. Otra 
función de la saliva es humedecer los alimentos secos para facilitar su deglución. 

2) Cardias.- Anillo esfinteriano muscular que evita el reflujo del alimento al esófago. 
3) Estómago.- Sus células mucosas segregan el jugo gástrico, la secreción más ácida 
del cuerpo debido a la presencia de CIH. Se segregan de dos a tres litros diarios y esta 
secreción está regulada por la hormona gastrina en virtud de un mecanismo reflejo. 
El estómago tiene función digestiva, pero más importante es que transforma los 
alimentos en una masa bastante uniforme y semilíquida llamada quimo, que vierte 
luego al intestino al cabo de cuatro horas (o más, si los alimentos no fueron bien 
masticados o tienen mucha grasa). 

El jugo gástrico se compone de: a) Acido clorhídrico (CIH).- Tiene tres funciones 
principales: disgrega las fibras musculares para que puedan ser atacadas por las 
enzimas, es antiséptico con acción bacteriostática al impedir la proliferación de 
bacterias que ingresan con el alimento, y convierte el pepsinógeno (también presente 
en el jugo gástrico) en pepsina. b) Pepsinógeno.- Precursor inactivo de la pepsina. 
Esta última actuará sobre las proteínas transformándolas en péptidos 
(oligoproteínas). c) Cuajo.- Enzima que actúa en la coagulación de la leche. Es 
importante en los bebés. d) Bicarbonato.- Neutraliza la acidez del CIH. e) Mucina.- 
Sustancia segregada por la mucosa gástrica y que protege a ésta del ataque del CIH. 

4) Píloro.- Anillo esfinteriano muscular que evita el reflujo del alimento al estómago. 
La acidez favorece el cierre del píloro, y la alcalinidad su apertura. 

5) Duodeno.- En esta primera porción del intestino delgado desemboca un conducto 
común proveniente del hígado (conducto biliar) y del páncreas (conducto 
pancreático). Por el primero se vierte la bilis, y por el segundo el jugo pancreático. 
Respecto del jugo pancreático, su secreción está gobernada por el sistema nervioso y 
el hormonal, y se compone de varias enzimas: amilasa pancreática (desdobla los 
carbohidratos continuando así la acción iniciada por la ptialina), lipasa pancreática 
(desdobla los lípidos), y tripsina (desdobla los péptidos en aminoácidos, continuando 
la acción de la pepsina). 

Respecto de la bilis, tras almacenarse en la vesícula biliar, es vertida al duodeno. Su 
función no es digestiva, sino que solo emulsiona a los lípidos (los reparte en partículas 
muy pequeñas) para que puedan ser atacados por la lipasa. Su ausencia perturba 
gravemente la digestión de las grasas. 

6) Yeyuno.- Aquí se cumple la última etapa del proceso digestivo. Contiene el jugo 
intestinal, compuesto por las siguientes enzimas: amilasa intestinal (continúa la 
acción de la amilasa pancreática convirtiendo los carbohidratos en disacáridos); 
disacaridasa (convierte los disacáridos en monosacáridos), como por ejemplo la 
lactasa y la sacarasa; la lipasa intestinal (concluye el metabolismo de los lípidos 
transformándolos en glicerol y ácidos grasos). Todo el producto de la digestión 
intestinal se llama quilo. 

7) Ileon.- Aquí comienza la absorción de los elementos simples resultados de la 
digestión (monosacáridos, glicerol, ácidos grasos y aminoácidos). 

Para poder absorberlos la mucosa es diferente a los tramos anteriores del tubo 
digestivo: es pilosa y se compone de vellosidades muy vascularizadas (en cada 
vellosidad hay un vaso sanguíneo). El alimento pasa a la sangre, excepto el agua. 
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8) Ciego.- Porción intermedia entre el intestino delgado y el intestino grueso. Es una 
especie de saco donde hay una evaginación en forma de dedo de guante, el apéndice 
cecal, que, en los rumiantes tiene función digestiva pero en el hombre tiene función 
inmunológica, ya que posee placas linfáticas productoras de anticuerpos. 

9) Intestino grueso.- En el colon ascendente hay materia sólida y agua, pero a medida 
que avanza hacia las siguientes porciones, el agua se va absorbiendo (pasa a la sangre) 
y finalmente va quedando la porción sólida (material fecal), que es excretada al 
exterior. 


En suma, en el siguiente esquema se sintetizan las principales enzimas que 
intervendrán en la digestión o desdoblamiento de los carbohidratos, lípidos y 
proteínas. 


Carbohidratos 
Boca Coca (saliva) E E 


Estómago Edad AAA AAA 
1 E tel 


Duodeno (jugo aa pancreática av pancreática Tripsina 
pancreático) SE OBTIENEN 
AMINOACIDOS 


Yeyuno (jugo Amilasa intestinal Lipasa intestinal 
intestinal) Disacaridasas SE OBTIENEN 
SE OBTIENEN ÁCIDOS GRASOS + 
MONOSACARIDOS GLICEROL 
Absorción de monosacáridos, ácidos grasos, glicerol y aminoácidos 


|lleon_ | 


Funciones de los órganos accesorios.- Son el hígado y el páncreas. a) Hígado.- Es un 
voluminoso órgano situado en la parte superior derecha de la cavidad abdominal, 
inmediatamente por debajo del diafragma. En algún momento dado toda la 
circulación pasa por el sistema porta del hígado, donde la sangre es filtrada (es el gran 
desintoxicante de la sangre); además el hígado almacena y entrega glucosa, tiene 
funciones metabólicas, y produce bilis que se almacena en la vesícula biliar. b) 
Páncreas.- Organo en forma de pescado abrazado por detrás al duodeno, con una 
cabeza, un cuerpo y una cola. Es una glándula mixta, pues por un lado es endocrina 
(vierte sus hormonas en sangre: la insulina y el glucagón), y por otro exocrina (vierte 
su secreción, por ejemplo el jugo pancreático, al duodeno). 


Acción del sistema vegetativo sobre el aparato digestivo.- El sistema vegetativo 
abarca el simpático y el parasimpático. 1) Sistema simpático.- En general el individuo 
simpaticotónico no tiene alteraciones digestivas. El simpático inhibe el peristaltismo y 
la secreción gástrica, y actúa estimulando la glucogenólisis. Si el individuo es 
simpaticotónico el páncreas termina agotándose por exceso de secreción de glucagón 
(hormona  glucogenolítica). b) Sistema  parasimpático.- El individuo 
parasimpaticotónico (o vagotónico) es más predispuesto a trastornos digestivos y 
patologías psicosomáticas. El 10% par (vago o neumogástrico) inerva el estómago y 
estimula la secreción de ClIH y pepsinógeno. El parasimpático estimula el 
peristaltismo, actúa sobre el páncreas estimulando la secreción de insulina, y por ello 
puede haber agotamiento del páncreas por excesiva secreción de esta hormona, con el 
riesgo consiguiente de diabetes. 
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3. Algunas patologías del aparato digestivo 


Examinaremos la disfagia, la úlcera gastroduodenal, la colitis ulcerosa y el colon 
irritable. 


Disfagia 


Definición.- Dificultad para deglutir (tragar) el alimento. 

Etiopatogeníia.- a) Causa psíquica: espasmo nervioso. b) Causa orgánica: puede ser 
algo que comprime el esófago desde afuera, como los tumores de mediastino, de 
bronquios o de pulmón; una colagenopatía, como en la esclerodermia, que se 
esclerosa el esófago; la cicatriz de una quemadura. 

Diagnóstico.- Se investiga el tránsito del alimento por el esófago administrando un 
líquido espeso y lechoso y examinándolo mediante radioscopía. Esto se hace sobre 
todo si el paciente al principio se atraganta con sólidos gruesos, después con sólidos 
más chicos y después con líquidos. 


Ulcera gastroduodenal 


Definición.- Pérdida circunscripta de mucosa y submucosa hasta llegar a la capa 
muscular lisa, y en ocasiones hasta la serosa peritoneal, en las zonas del estómago y el 
duodeno. 

Etiopatogenia.- La úlcera es producida por un aumento anormal de los jugos 
gástricos (ácido clorhídrico, etcétera.). Para que la enfermedad se declare deben 
concurrir tres factores: 

a) Factor constitucional.- Predisposición a tener una mucosa poco resistente. 

b) Factor de predominio vegetativo vagal (individuos vagotónicos). 

c) Factor desencadenante.- El más frecuente es un estrés sostenido, pero también 
pueden ser factores irritativos locales (alcohol, tabaco, picantes, frío). El estrés actúa 
sobre el hipotálamo, el cual producirá una descarga descendente por dos caminos 
simultáneos: 1) descarga endocrina: el hipotálamo libera ACTH, lo cual estimula a la 
corteza suprarrenal para que segregue glucocorticoides (como la cortisona, una 
hormona anti-estrés) Esta hormona actuará directamente sobre el estómago 
aumentando la producción de ácido clorhídrico y pepsina (componentes del jugo 
gástrico); 2) descarga vagal: el hipotálamo, activado por la emoción, produce una 
descarga vagal o parasimpática (en el individuo vagotónico solamente, pues la 
descarga simpática no dará úlcera). La descarga parasimpática se hace a través del 
nervio vago, cuyas terminaciones abrazan estómago e intestino, estimulando allí la 
secreción de jugos gástricos. Esto producirá úlcera siempre que se sume a la descarga 
endocrina. 

Cuadro clínico.- Comienza con disturbios y molestias digestivas (dispepsias). 
Aparecen dolores, sobre todo nocturnos, y se calman después de comer y sobre todo si 
se ingieren alimentos alcalinos, que, como la leche, neutralizan el ácido clorhídrico. 

A partir de aquí el cuadro varía según se trate de una úlcera gástrica o de una 
duodenal. En realidad la enfermedad es la misma, y difiere en cuanto a su localización 
(estómago o duodeno) y además en las siguientes características: 
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Úlcera gástrica y úlcera duodenal 


Ulcera duodenal 


paid En estómago, generalmente en la | En duodeno, generalmente detrás del 
curvatura menor, cerca del píloro | bulbo duodenal o cerca del píloro (zona 
(zona muy ácida). también muy ácida). 


Menos frecuente. Seis veces más frecuente que la úlcera 
gástrica. 


Más frecuente en ancianos. Más frecuente en jóvenes (por el estrés 
sostenido). 


Dolor pos-prandial precoz Dolor pos-prandial tardío (reaparece 
(reaparece enseguida después mucho después de comer). 
de comer). 


Complicaciones.- a) Hemorragias.- Se producen cuando al avanzar la úlcera 
compromete algún vaso sanguíneo. Será copiosa si el vaso es grande. Una hemorragia 
copiosa en el estómago puede hacer vomitar sangre (hematemesis), que no debe 
confundirse con la sangre que, mediante tos o vómito, proviene del pulmón 
(hemoptisis). Cuando la hemorragia es en el duodeno es más difícil la hematemesis, 
ya que debe atravesar el píloro. Entonces es atacada por enzimas y se excreta con las 
heces, las cuales toman entonces un color negro y brillante como el alquitrán 
(melena). b) Anemia.- Puede haber si las hemorragias son muy sostenidas. c) 
Peritonitis.- Si la úlcera es perforante alcanza el peritoneo, que se inflama, cuadro 
muy grave pues el contenido duodenal (ácido) invade el hígado o el páncreas, 
produciendo necrosis en esos órganos. d) Malignización.- En casos de úlcera gástrica, 
esta puede convertirse en tumor maligno. Para ello se hace un diagnóstico diferencial: 
la úlcera tiene bordes limpios y netos, pero cuando está malignizada adquiere bordes 
irregulares y difusos. 

Diagnóstico.- Radiografías seriadas gastroduodenales utilizando lechada como medio 
de contraste. Si hay úlcera, la lechada entra también en el orificio de la úlcera. 
Tratamiento.- Administración de cimetidina, droga inhibidora del ácido clorhídrico. 


Colitis ulcerosa 


Definición.- Síndrome diarreico muco-hemorrágico y purulento con afectación del 
estado general, sintomatología tóxico-infecciosa y con una evolución crónica con 
brotes con tendencia hacia la pan-colitis (comienza en el colon final pero tiende a 
tomar todo el colon). 

Etiopatogenia.- a) Predominio vagal. b) Factor autoinmunitario: presencia de auto- 
anticuerpos que atacan la mucosa del colon. C) Factor desencadenante: estrés. 

Cuadro clínico.- Es una enfermedad crónica que empeora lentamente en cada brote, 
no habiendo síntomas entre brote y brote. Hay fiebre alta, diarreas con sangre, pus y 
mucus, con deposiciones copiosas (20-30 por día). Las lesiones comienzan en la parte 
final del colon como microabcesos (microúlceras), que son pequeños focos infecciosos 
que se ulceran, sangran y supuran. 

Diagnóstico.- a) Rectoscopía o biopsia. b) Análisis de sangre: aparece alta 
eritrosedimentación (es la velocidad con que los glóbulos rojos sedimentan, y está 
siempre aumentada en infecciones, enfermedades autoinmunes y cáncer); aumento 
de leucocitos (por la infección), y en cuanto al dosaje de anticuerpos, en el 
proteinograma se ven gamma-globulinas aumentadas; también hay anemia (por las 
hemorragias). 
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Colon irritable 


Definición.- Enfermedad funcional (sin lesión orgánica) que alterna periodos de 
diarrea y de constipación, y presenta dolores cólicos y sensación de pujo. 
Generalmente se da en mujeres jóvenes vagotónicas. 

Etiopatogenia.- a) Predominio vagal. b) Factor desencadenante: estrés. Si deja de 
haber estrés hay curación, pues no hay lesión orgánica. c) Factor irritativo: el frío. 
Cuadro clínico.- Diarrea y constipación alternadas. En la diarrea hay heces con 
mucosidad. Dolores abdominales. 
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CAPÍTULO 9 
APARATO UROGENITAL 


El aparato urogenital recibe esta denominación porque se encuentra integrado 
embriológica y anatómicamente, aunque en realidad cumple funciones muy 
diferentes: la excresión de los desechos vía riñón (aparato urinario) y la reproducción 
(aparato genital). 


1. Anatomía 


El aparato urinario o excretor es un conjunto de órganos encargados de mantener la 
homeostasis del equilibrio ácido-base y del balance hidrosalino, extrayendo de la 
sangre productos de desecho del metabolismo celular y eliminándolos hacia el 
exterior del cuerpo. 

El aparato urinario se compone fundamentalmente de dos partes que son: 

1) Los órganos secretores que son los riñones, que producen la orina y desempeñan 
otras funciones. 

2) La vía excretora, que recoge la orina y la expulsa al exterior. Está formado por un 
conjunto de conductos que son: los uréteres, que conducen la orina desde los riñones 
a la vejiga urinaria; la vejiga urinaria que es un receptáculo donde se acumula la 
orina; y la uretra, que es un conducto por el que sale la orina hacia el exterior, siendo 
de corta longitud en la mujer y más larga en el hombre. 


2. Fisiología del riñón: el sistema renina / aldosterona / vasopresina 


Tomando como referencia la exposición de Castelluccio (1983) puede decirse que para 
que el organismo funcione bien, requiere cierta cantidad óptima de agua. Cuando hay 
un exceso de agua hablamos de una hidratación, como en los casos de retención de 
líquido, y cuando hay un déficit de agua hablamos de deshidratación. 

Cualquiera de ambas situaciones puede ser normal o patológica. Luego de un intenso 
ejercicio físico, es normal una deshidratación, que se compensa mediante ingestas, 
pero hay también deshidratación en los casos de hemorragias o diarreas, por cuanto a 
través de la sangre o de las heces se pierde gran cantidad de líquido. 
Afortunadamente, el organismo dispone de sus propios mecanismos de regulación del 
equilibrio hídrico, que se activan cuando hay exceso o cuando hay déficit de líquido 
corporal. Vamos a describir estos mecanismos a nivel renal, porque es a través de los 
riñones (orina) que se elimina la mayor cantidad de agua en exceso. 

Si no existieran estos mecanismos, el líquido sería excretado sin control a través del 
riñón. Por lo tanto, lo que ellos hacen es "reabsorber" cierta cantidad de líquido para 
que se quede dentro del organismo, permitiendo el mantenimiento del equilibrio 
hídrico. Esta reabsorción de líquido ocurre a través de dos procesos básicos: la 
reabsorción pasiva y la reabsorción activa. 

a) Reabsorción pasiva.- El 85% de la reabsorción de líquido se realiza por simple 
diferencia de presiones, y ocurre en forma permanente. Esta reabsorción pasiva 
transcurre en el tubo contorneado proximal y las asas de Henle del riñón. 

b) Reabsorción activa.- El 15% restante de la reabsorción de líquido se produce 
solamente si el organismo lo requiere y ocurre a nivel del tubo contorneado distal, 
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estando este tipo de reabsorción a cargo del sistema RAV (renina / aldosterona / 
vasopresina). 

Pero, ¿cuándo requiere el organismo este tipo de reabsorción? Básicamente en dos 
situaciones: en situaciones normales, cuando se dan ligeras variaciones en la volemia 
o la osmolaridad, y en situaciones patológicas o anormales, cuando hay hemorragias, 
déficit de sodio por dieta inadecuada, o ciertas enfermedades. Por ejemplo, en un 
sujeto deshidratado por hemorragias u otra causa, hay un aumento de la osmolaridad, 
lo cual estimula la secreción de vasopresina que actúa, entonces, reabsorbiendo agua 
para compensar la pérdida. 

Por este motivo la vasopresina es llamada también la hormona "antidiurética", lo que 
significa que, al reabsorber (retener) agua, reduce la cantidad de orina. 

Expliquemos esto con mayor detalle. Cuando se produce una deshidratación brusca 
(diarrea, por ejemplo) disminuye la volemia o volumen de líquido en el sistema 
vascular y, al mismo tiempo, aumenta la osmolaridad, o concentración de iones en 
sangre. Esta situación estimula inmediatamente la secreción de vasopresina por feed- 
back positivo, la cual actúa a nivel renal reabsorbiendo agua. Esto a su vez produce un 
efecto de disminución de la osmolaridad y aumento de la volemia, lo que a su vez 
inhibirá la secreción de vasopresina por no ser esta ya necesaria (feed-back negativo), 
con lo cual se restablece el equilibrio hídrico. 

Debido a que hay un descenso de la volemia, además de la vasopresina también se 
segregará otra hormona, la aldosterona, la cual necesita de la vasopresina para 
completar su acción. 

De más está decir que en un sujeto muy hidratado ocurrirá lo contrario: la 
vasopresina o la aldosterona quedarán inhibidas, para permitir que se libere líquido a 
través del riñón. 

El esquema siguiente nos muestra panorámicamente el funcionamiento del sistema 
RAV el cual incluye, además de la aldosterona y la vasopresina, a la renina, sustancia 
producida por el riñón. 


Sistema renina — aldosterona - vasopresina 


Insuficiencia cardíaca - 
el Aumento renina Aumento crió 
Dolropadls diabética - angiotensina ll resistencias pe 


periféricas 


Cirrosis hepática 
Descenso volemia 
Aumento Aldost Aumento Na 
osmolaridad Descenso K 


Descenso Renina 
DescsosoNa i - 
corria permeabilidad TCD 


Descenso Vasopresina 
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A la izquierda, encontramos los tres factores que pueden poner en marcha el sistema 
RAV: enfermedades, variaciones normales de volemia y osmolaridad, y otras causas 
como dieta con poco sodio, hemorrragias o diarreas. 

Por ejemplo, la insuficiencia cardíaca global, la nefropatía diabética (diabetes 
mellitus, no diabetes insípida) y la cirrosis hepática, al aumentar la renina, estimulan 
la aldosterona produciendo un hiperaldosteranismo secundario. Más concretamente 
en el caso de la nefropatía diabética, esta patología produce un esclerosamiento del 
glomérulo renal y no se filtra suficiente agua, lo que se compensa liberando renina. 
Esta a su vez, actúa sobre el ansiotensinógeno hepático convirtiéndolo en angiotesina 
I, que circulará en sangre. En este punto actuará sobre ella otra sustancia del plasma 
convirtiéndola en angiotensina II, lo cual producirá vasoconstricción vía aumento de 
las resistencias periféricas. 

El esquema anterior nos sirve especialmente para darnos cuenta de lo que pasa si 
llega a haber déficit o ausencia de vasopresina: el riñón no podrá reabsorber o retener 
suficiente agua, se producirá la poliuria y se instalará la patología conocida como 
diabetes insípida. 


3. Patologías del aparato urinario 


Las infecciones son la más común amenaza al normal funcionamiento de las vías 
urinarias. Las bacterias causantes pueden llegar al aparato urinario procedente de dos 
focos: bien de una infección general en el organismo, bien por orina, a través de la 
uretra y la vejiga. En el primer caso la infección llega a afectar también los riñones. En 
el segundo, deja de funcionar el complejo mecanismo de válvulas que normalmente 
dirige la orina hacia la vejiga, con lo que aquélla se almacena en el uréter y la pelvis 
renal. Entre las bacterias que pueden afectar al riñón figuran los estreptococos, 
algunas de cuyas especies pueden ocasionar daños en los aparatos de filtración de los 
riñones (Enciclopedia Combi Visual, 1979). 

Entre los padecimientos habituales del aparato urinario pueden mencionarse: 


Nefritis.- La nefritis, o inflamación al riñón, es una de las enfermedades más 
frecuentes del sistema excretor, aunque suele presentarse, usualmente, en la infancia 
y adolescencia. Su forma más común es la glomérulo nefritis, que aparece como efecto 
de la acción del aparato inmunológico frente a una infección estreptocócica y como 
resultado de la acción de los mismos anticuerpos del organismo, los que dañan las 
proteínas del glomérulo. 

Muchas infecciones en las vías urinarias tan solo producen pequeños síntomas, pero 
pueden descubrirse a tiempo mediante los modernos métodos de análisis, gracias a 
los cuales pueden evitarse inflamaciones renales crónicas. También es de esperar que 
sea cada vez menor el número de pacientes con los riñones tan deteriorados que solo 
un transplante de riñón o el riñón artificial puedan salvar su vida (Enciclopedia 
Combi Visual, 1979). 


Cálculos Renales.- Un padecimiento habitual, pero esta vez en las personas 
adultas, son los cálculos renales. Estas pequeñas piedras se pueden formar tanto en el 
riñón como en la pelvis renal por la presencia de depósitos de cristales de oxalato de 
calcio transportados por la orina. Su aparición está asociada a un aumento del nivel 
de calcio de la sangre, como cuando aparece un trastorno de la glándula paratiroides, 
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o a exceso de ácido úrico, provocado por una dieta inadecuada o por el consumo 
excesivo del alcohol. Cuando son pequeños son evacuados por la orina sin problemas, 
si son mayores en tamaño producen un gran dolor, el cólico renal, y si son tan grandes 
que no pueden ser expulsados de forma natural, debe recurrirse a la cirugía o a la 
litotricia, tratamiento por ondas de choque que pulverizan las piedrecillas. 


Cistitis.- La cistitis es la inflamación aguda o crónica de la vejiga urinaria, con 
infección o sin ella. Puede tener distintas causas. Los síntomas más frecuentes son: 
aumento de la frecuencia de las micciones presencia de turbidez de la orina. La causa 
más frecuente de cistitis es la infección por bacterias gram negativas para que un 
germen produzca cistitis primero debe de colonizar la orina de la vejiga (bacteriuria) y 
posteriormente producir una respuesta inflamatoria en la mucosa vesical. A esta 
forma de cistitis se le denomina cistitis bacteriana aguda. Afecta a personas de todas 
las edades, aunque sobre todo a mujeres en edad fértil o a ancianos de ambos sexos. 
Otras formas de cistitis son la cistitis tuberculosa (producida en el contexto de una 
infección tuberculosa del aparato urinario), la cistitis química (causada por efectos 
tóxicos directos de algunas sustancias sobre la mucosa vesical, por ejemplo la 
ciclofosfamida), la cistitis glandular (una metaplasia epitelial con potencialidad 
premaligna) o la cistitis intersticial (una enfermedad funcional crónica que cursa con 
dolor pélvico, urgencia y frecuencia miccional). 

El catarro de la vejiga urinaria y la inflamación de la pelvis renal, que comúnmente 
son producidos por bacterias que han penetrado por la uretra, acarrean siempre la 
inflamación del tejido de los riñones. Por ello debe tratarse debidamente con 
sulfamidas o antibióticos. Si, por ejemplo, se obstruye el paso de la orina, por razón 
de un cálculo renal, aumenta también el riesgo de infección en la orina estancada 
(Enciclopedia Combi Visual, 1979). 


Insuficiencia renal aguda.- Algunos problemas de los riñones ocurren 
rápidamente, como un accidente que causa lesiones renales. La pérdida de mucha 
sangre puede causar insuficiencia renal repentina. Algunos medicamentos o 
sustancias venenosas pueden hacer que los riñones dejen de funcionar. Esta baja 
repentina de la función renal se llama insuficiencia renal aguda. La insuficiencia renal 
aguda puede llevar a la pérdida permanente de la función renal. Pero si los riñones no 
sufren un daño grave, esa insuficiencia puede contrarrestarse. 


4. Los intersexos como patologías del aparato genital 


Los aspectos anatómicos, fisiológicos y patológicos del aparato genital fueron ya 
examinados en el capítulo dedicado a gonadas. En este capítulo presentamos otro 
desarrollo patológico, determinado genéticamente: los casos de intersexos. 

Los intersexos son cuadros clínicos que se definen a partir de una incoherencia entre 
algunos de los caracteres que condicionan la sexualidad humana: el sexo 
cromosómico, el cromatínico, el gonadal y el fenotípico. A diferencia de la 
homosexualidad o la bisexualidad, en los intersexos tiene mayor peso la etiología 
orgánica que la psíquica. 
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Homosexuales, lesbianas, travestis e intersexuales 


En la vida cotidiana utilizamos un patrón muy simple para identificar el sexo de una 
persona: su apariencia general. Si tiene pechos, voz finita, rasgos delicados, etcétera. 
decimos que es una mujer. Inclusive este patrón simple nos sirve también para 
diferenciar el sexo aún cuando estemos en presencia de un homosexual masculino o 
de una lesbiana, ya que en forma más, o menos acentuada ellos y ellas siguen 
conservando los atributos de su sexo biológico. 

Este patrón de diferenciación entre sexos puede empezar a fallar en ciertos casos, 
donde el mismo requiere ser afinado en extremo para que siga sirviendo: tal el caso de 
los bebés y de los travestis. En el primer caso, los padres se apresurarán a vestir con 
celeste o con rosa a sus neonatos, como para que no quepan dudas acerca de su sexo. 
En el caso de los travestis la situación se complica porque hay una intención 
deliberada por exhibir (u ocultar) determinado sexo. Algunos disimulan muy bien su 
condición masculina, mientras que en otros es muy ostensible el contraste entre los 
pechos y la nuez de Adán o los rasgos faciales duros. 

No es exactamente lo mismo el homosexual masculino, el travesti y el intersexual. El 
travesti es la persona que se viste públicamente de mujer y se comporta como tal por 
encontrar placer en ello, llegando todo esto a configurar su estilo de vida. Muchos 
homosexuales no son travestis, pues no renuncian a su apariencia masculina. 
Tampoco debe confundirse la intersexualidad con lo que habitualmente se llama 
bisexualidad (hombres o mujeres normales que sienten deseo sexual hacia uno y otro 
sexo). La confusión surge porque en los estados intersexuales, el paciente presenta 
algunos aspectos masculinos y otros femeninos, siendo el origen de ellos 
fundamentalmente orgánico. 

Los intersexos muchas veces no son tan fáciles de detectar a simple vista, dando la 
apariencia de ser hombres o mujeres normales. Un travesti puede o no ser, también, 
un intersexual, aunque esta combinación es rara, más que nada porque son muy 
pocos los casos de intersexualidad en comparación con la proporción de travestis. Por 
otro lado, muchos intersexuales no son travestis, y ni siquiera homosexuales. 
Entonces, ¿qué es un intersexual? Vamos a examinar esta cuestión, aclarando de 
entrada que mientras la homosexualidad y el travestismo son cuestiones tratadas 
predominantemente por la psicología, la intersexualidad es sobre todo una cuestión 
de la medicina, lo que significa que hay un compromiso orgánico, corporal y genético 
que predominantemente está configurando el cuadro clínico. 


El sexo: una variable compleja 


Hemos dicho que el primer criterio al cual recurrimos para identificar el sexo de una 
persona es su apariencia. Alguien con un poco más de instrucción puede recurrir 
también a un segundo criterio, y decir que todo pasa por una cuestión de 
cromosomas: los hombres son XY y las mujeres son XX, ya que los primeros 
recibieron un cromosoma Y, y las segundas un cromosoma X, en ambos casos del 
padre. 

Desde ya, hubieron también soluciones más exóticas. El filósofo griego Anaxágoras 
tenía todo resuelto, y para él la cosa era muy sencilla. Si el semen fluía de la parte 
derecha del cuerpo del padre, la madre engendraba descendencia masculina, mientras 
que si la semilla procedía de la parte izquierda el resultado era una niña. 
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Sin embargo, para la medicina el sexo no es tan sencillo. Usando el lenguaje de la 
metodología de la investigación, el sexo es en realidad una variable compleja que 
tiene muchos indicadores, y no simplemente la apariencia, o la presencia o ausencia 
de tal o cual cromosoma. En lo que sigue, sguiremos los lineamientos expositivos de 
Castelluccio (1983). 

Lo que define el sexo de una persona son al menos cuatro factores, que explicaremos 
brevemente para poder luego entender los cuadros clínicos intersexuales. Esos 
factores son el sexo cromosómico, el sexo cromatínico, el sexo gonadal y el sexo 
fenotípico. Desde ya, cuando el médico nos hace una revisación clínica se fía de 
nuestra apariencia para establecer nuestro sexo, y solamente investigará a fondo estos 
cuatro factores cuando exista alguna sospecha de intersexualidad. 

a) Sexo cromosómico.- Todos lo seres humanos tienen en todas sus células somáticas 
dos cromosomas sexuales: en algunos esos cromosomas son XX y determinan el sexo 
femenino, y en otros son los cromosomas XY y determinan su sexo masculino. Estos 
cromosomas no definen por sí solos el sexo ya que, como veremos, hay casos de 
intersexualidad donde la persona tiene XX, y otros donde tiene XY y sin embargo sus 
respectivos sexos no están normalmente definidos. 

b) Sexo cromatínico.- El sexo cromatínico se determina mediante la llamada prueba 
de la cromatina sexual. Se toma cualquier célula del cuerpo (por ejemplo, de la 
mucosa bucal, que es fácilmente descamable), y microscopio mediante se observa si 
en la pared interna del núcleo existe o no un corpúsculo, llamado corpúsculo de Barr, 
y que no es más que un cromosoma X parcialmente inactivo y condensado. 

Habrá tantos corpúsculos de Barr como cromosomas X tenga la persona, "menos 
uno”. Por ejemplo, una mujer tiene XX, y por lo tanto tendrá un solo corpúsculo de 
Barr, y decimos que la prueba de la cromatina dio positiva. Un hombre, en cambio, al 
tener la dotación XY, no tendrá ningún corpúsculo de Barr y decimos que la prueba de 
la cromatina dio negativa. Nuevamente, esta sola prueba no nos permite identificar 
por sí sola si hay o no intersexualidad. Los intersexuales tienen en general o bien 
cromatina positiva o negativa, igual que las personas normales, pero el hecho de que 
tengan cromatina positiva no prueba necesariamente que su dotación cromosómica 
sea XX, ni el hecho de que tengan cromatina negativa no prueba necesariamente que 
su dotación sea XY. Por ejemplo, en el síndrome de Klinefelter, un intersexo, la 
prueba de la cromatina da positiva, pero esto no significa que tenga la dotación XX: 
como vemos en el esquema, su dotación es XXY. 

Los sexos cromosómico y cromatínico por sí solos no bastan para identificar un 
intersexo. Por ejemplo, en el esquema de abajo vemos que tanto un hombre normal 
como un seudohermafrodita masculino (intersexo) tienen la dotación XY como sexo 
cromosómico y la prueba negativa como sexo cromatínico, razón por la cual debemos 
también explorar los sexos gonadal y fenotípico. 

c) Sexo gonadal.- Las gonadas son las glándulas sexuales: en el hombre son los 
testículos (gonadas masculinas) y en la mujer los ovarios (gonadas femeninas). Un 
hombre o una mujer normales tienen cada cual las glándulas que corresponden a su 
sexo, y además están bien conformadas anatómicamente y funcionan bien como tales. 
En el esquema podemos ver que los intersexos presentan anomalías de diferente tipo 
a este nivel: o no hay ovarios, o bien están pero no funcionan, o bien los testículos 
están dentro del abdomen, o bien una misma persona tiene testículos y ovarios, 
etcétera. 

d) Sexo fenotípico.- Este cuarto indicador de sexo es lo que habíamos llamado la 
apariencia externa. En genética, el fenotipo es la manifestación visible de los genes (o 
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genotipo). El hombre o la mujer normales tienen apariencia de tales. Un travesti, 
habitualmente es biológicamente un hombre y no es un intersexual. El hecho de que 
tenga mamas no implica necesariamente intersexualidad, ya que por lo general su 
crecimiento es inducido por la ingesta de hormonas femeninas, o bien debido a 
implantes de siliconas, es decir, las mamas no son una consecuencia de una patología 
intersexual. 

Algunos intersexuales (esquema de abajo) son manifiestamente masculinos y otros 
manifiestamente femeninos, lo que hace que a primera vista no sean tan fácilmente 
detectables y se crea que son hombres o mujeres normales. Por este motivo deben 
también explorarse los otros tres factores indicados. Solamente un examen completo 
de los cuatro factores determinará en forma inequívoca si la persona es o no 
intersexual, y además qué tipo de intersexo padece. 

Los sexos cromosómico y cromatínico ya quedan determinados desde el momento de 
la fecundación (o unión del óvulo y el espermatozoide). El sexo gonadal, en cambio, 
recién empieza a manifestarse hacia el segundo mes de vida fetal, porque es en ese 
momento en que empieza a diferenciarse la gonada original como ovario o como 
testículo. Finalmente, el sexo fenotípico comienza a manifestarse más 
ostensiblemente desde la pubertad en adelante, ya que en la niñez, las diferencias en 
cuanto a apariencia sexual no son tan marcadas entre niños y niñas. 


Intersexos 


ROMOSOMICO | CROMATINICO FENOTIPICO 
anatómica y 
funcionalmente 
Positivo Ovario normal Femenino 
funcionalmente 
ausencia de 
mamas 


Cc 
HOMBRE NORMAL 
MUJER NORMAL DS 
X 
KLINEFELTER Xx Positivo Testículos Masculino, 
pequeños ginecomastia 
intraabdominales 
MASCULINO intraabdominales | ginecomastia 
SEUDOHERMAFRODITISMO | XX Positivo Ovario inmaduro | Masculino 
FEMENINO 


HERMAFRODITISMO Xx Positivo Ovario y testículo | Ambiguo 
VERDADERO Negativo intraabdominal 
XX y XY juntos o 
separados 


Intersexualidad 


XY 
X 
0 
XY 

XY 
X 

XY 


La intersexualidad se define como una incoherencia entre estos cuatro factores 
indicados: el sexo cromosómico, el cromatínico, el gonadal y el fenotípico. Por 
ejemplo, en el síndrome de Turner hay una incoherencia: la persona no tiene ovario 
pero tiene apariencia femenina, cuando podría haber tenido apariencia indefinida o 
ambigua. Asimismo en el síndrome de Klinefelter encontramos testículos 
conjuntamente con ginecomastia (presencia de mamas) y en. el 
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seudohermafroditismo femenino encontramos presencia de ovarios pero apariencia 
masculina, esto último también incoherente con el sexo cromosómico XX. 

A continuación, detallaremos brevemente las características de algunos de los 
intersexos más conocidos. 


a) Síndrome de Turner 


Definición.- Es un intersexo con cariotipo Xo, agenesia gonadal y fenotipo femenino. 
La palabra 'cariotipo' hace referencia a la dotación cromosómica, y en este caso la 
fórmula Xo alude a que existe un solo cromosoma sexual, que es el X. Por otro lado, 
agenesia gonadal significa falta de desarrollo de la gonada, y fenotipo femenino alude 
al aspecto de mujer. 

Diagnóstico.- El diagnóstico del Turner se basa en cuatro elementos de juicio: a) El 
cariotipo es Xo, y por lo tanto la prueba de la cromatina sexual da negativa. b) Una 
punción o una biopsia gonadal revela que no hay ovarios (agenesia gonadal) o bien 
que no están bien desarrollados (disgenesia gonadal). c) Hipergonadotrofismo: al no 
haber ovarios, no existen tampoco las hormonas sexuales que éste produciría 
(estrógenos y progesterona). Frente a esta ausencia de hormona sexual circulante, la 
hipófisis reacciona intentando aumentar dicha hormona sexual mediante la 
producción de otras hormonas estimuladoras llamadas gonadotrofinas. Desde ya, no 
lo consigue porque no hay ovario que pueda producir hormona sexual, pero igual se 
siguen manteniendo en niveles altos las gonadotrofinas, situación denominada 
hipergonadotrofismo. d) Fenotipo femenino: la persona tiene aspecto infantil 
(infantilismo) y ausencia de mamas. 

Etiopatogenia.- En medicina, la 'etiopatogenia' es la descripción de las causas de la 
enfermedad (etiología) y de todo el proceso que explica cómo a partir de estas causas 
se desarrolla la enfermedad produciendo finalmente lo síntomas (patogenia). 

La causa del síndrome de Turner es una mala distribución de los cromosomas durante 
el proceso de división celular (y más concretamente, una no disyunción 
cromosómica). Aclaremos esto: normalmente, el espermatozoide y el óvulo (células 
sexuales) se unen para formar el huevo cigota, de donde de desarrollará el nuevo ser. 
El óvulo aporta un cromosoma X, mientras que el espermatozoide aportará un X o un 
Y. Si aporta un X el individuo tendrá XX y será mujer, y si aporta un Y el individuo 
tendrá XY como cariotipo, y será un varón. 

El problema en el Turner se puede presentar en dos casos, llamados Turner completo 
y Turner en mosaico. a) En el Turner completo la mala distribución de los 
cromosomas se produjo antes de la fecundación, durante el proceso de división 
meiótica de las células sexuales, con lo cual de entrada el huevo cigota recibe 
solamente un cromosoma X, quedando su cariotipo conformado como Xo. b) En el 
Turner en mosaico, el huevo cigota recibe la dotación cromosómica correcta, pero en 
sus posteriores divisiones para formar muchas células y crear al nuevo ser se produce 
una mala distribución de los cromosomas, con lo cual algunas células serán normales 
(XY) y otras anormales (Xo). En el caso del Turner completo, en cambio, 'todas' las 
células del huevo cigota tienen la conformación Xo, y por eso se lo llama 'completo'. 
La pregunta que cabe ahora es la siguiente: si el cariotipo del Turner es Xo, ¿cuál de 
las dos X de la madre es la X que aparece en Xo? La pregunta es importante porque a 
pesar de que ambas se llaman X, no tienen la misma función. Una de las X es el 
llamado cromosoma vital, y la otra X es el cromosoma no vital. Si el nuevo ser no 
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recibe el cromosoma X vital nace muerto; en cambio, si no recibe el cromosoma X no- 
vital no se muere pero tendrá el síndrome de Turner. 

En efecto, es este cromosoma X no-vital el que precisamente va a estimular a la 
gonada indiferenciada (llamada conducto de Miller) para que se transforme en 
ovario, y entonces su ausencia hará que el ovario permanezca sin desarrollar 
(agenesia). Esta falta de desarrollo ovárico impide al sujeto tener sus propios 
estrógenos lo cual le produce amenorrea, esterilidad e incluso osteoporosis, pues los 
estrógenos estimulan el crecimiento óseo llevando calcio de la sangre al hueso. Sin 
embargo, los genitales externos sí van a poder desarrollarse y lo harán 
femeninamente (y por ello el fenotipo del Turner es femenino), debido a la acción de 
las hormonas sexuales femeninas (estrógenos) que le pasa la madre durante el 
embarazo. Desde ya, tales genitales externos serán infantiles. 

Cuadro clínico.- A medida que el sujeto con síndrome de Turner va creciendo, se va 
agregando más sintomatología, según la siguiente secuencia: 

a) En el recién nacido vamos a encontrar cuello corto y grueso; cara en esfinge 
(aspecto de viejo debido a la presencia de pliegues cutáneos, aunque en el Turner en 
mosaico no se da esta característica); cutis laxo; anomalías Pterigium Colli (pliegue 
cutáneo que se desprende de la oreja en dirección al cuello); edemas linfáticos en 
manos y pies (lo que le da un aspecto de "gordito" debido a la acumulación de líquido 
linfático); hipoplasia mamilar (mamilas separadas y muy pequeñas); tórax "en 
escudo" (abombado hacia afuera, lo que se nota cuando al palpar el esternón está en 
ángulo agudo); el pelo nace derecho y bajo en la nuca; cúbito valgo (hueso del brazo 
hacia adentro); orejas bajas y malformadas; y anomalías viscerales (por ejemplo, 
estenosis aórtica). 

b) En la primera infancia (2-6 años): Todo lo anterior más enanismo, con 
disminución de la talla en un 30% pues los cartílagos de crecimiento de los huesos no 
responden a la somatotrofina; oligofrenia en un 20-30% de los casos; se acentúa el 
tórax en escudo, apareciendo como demasiado ancho y profundo con respecto a la 
talla; y finalmente, puede empezar a desaparecer el edema linfático. 

c) En la segunda infancia (6-9 años): Todo lo anterior más infantilismo psíquico. 

d) En el periodo puberal (9-14 años): Todo lo anterior más: ausencia de desarrollo 
mamario; amenorrea primaria y esterilidad; vello axilar y pubiano escaso, ya que 
solamente actúan los estrógenos suprarrenales, y no los gonadales; desaparece el 
linfoedema; hipoplasia de los labios mayores de la vulva; y finalmente en la orina no 
hay prácticamente rastros de estrógenos. 

e) En cuanto a los signos pos-puberales (15 años en adelante), se observa todo lo 
anterior más: desarrollo genital con la apariencia de un niño de 8 años o menos; 
brazos largos; evidente retraso en la osificación de los cartílagos de conjunción, ya que 
faltan las hormonas estrogénicas que los estimulan; osteoporosis; malformaciones de 
columna, riñón y corazón (suelen tener hipertensión); y finalmente lesiones oculares 
(ceguera al verde y al rojo, estrabismo y parálisis de los músculos oculares). 
Diagnóstico diferencial.- Se impone un diagnóstico diferencial cuando puede ser 
confundida con otra enfermedad similar. En nuestro caso, el Turner puede 
confundirse con el enanismo hipofisario ya que en ambos casos se verifica un 
desarrollo genital y mamario infantil. Si bien con la comprobación de un cariotipo Xo 
alcanza para un diagnóstico diferencial, hay otras características que distinguen 
ambas patologías, y que aparecen resumidas en el siguiente esquema. 
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Diagnóstico diferencial del síndrome de Turner 


| Talla normal o baja —_—_—_—_3_3>3------cpEmama CICIICICSCSCS2S2S2S2S2SI2IO2O2O2O2O | 
Vellosidad generalmente ausente 
CTE 


Hipotensión 
Malformaciones varias: tórax en escudo, Baja tolerancia a insulina, retraso en la eliminación 
hipoplasia mamilar. de agua, eventuales signos tumorales en hipófisis. 


b) Síndrome de Klinefelter 


Definición.- Es un intersexo con cariotipo XXY, fenotipo masculino y ginecomastia. 
En este intersexo advertimos la presencia de tres cromosomas sexuales, cuando 
normalmente debe haber dos (XX o XY). Diagnóstico.- Para el diagnóstico de este 
síndrome se toman en cuenta cinco elementos: a) Cromatina sexual positiva; b) 
Fenotipo masculino; c) En la biopsia gonadal, aparecerá una tubulopatía con células 
de Sertoli atrofiadas; d) En el espermatograma aparecerá azoospermia (ausencia de 
espermatozoides); e) De las hormonas gonadotróficas, aparece normal o aumentada 
la folículo-estimulante, a expensas de la luteinizante. 

Etiopatogenia.- El problema original radica en la meiosis, una división celular previa 
a la formación de las gametas, o sea, antes de la fecundación (o unión de las gametas 
masculina y femenina). Concretamente, durante esa división celular los cromosomas 
XX no se separan yendo cada una a una célula, sino que van juntos a la misma célula 
(fenómeno llamado no disyunción, es decir, no separación). Así, la célula sexual 
femenina termina aportando dos XX (en lugar de una sola), las que, junto con el Y 
aportado por el espermatozoide, determinará un huevo cigota XXY. 

Cuadro clínico.- Existen tres manifestaciones típicas que, si se dan juntas, permiten 
identificar rápidamente un Klinefelter. Esta 'triada clínica' está constituida por 
hipogonadismo, ginecomastia, y caracteres sexuales secundarios poco diferenciados: 
a) Hipogonadismo: Testículos pequeños y endurecidos; en ellos hay una tubulopatía 
por esclerosis de los túbulos, que hace que las células de Sertoli estén atrofiadas; b) 
Ginecomastia: Gran desarrollo mamario durante la pubertad o después, pero sin 
secreción láctea. Normalmente, las células de Sertoli segregan inhibina, una sustancia 
que inhibe los estrógenos segregados por la corteza suprarrenal. Como las células de 
Sertoli están atrofiadas, no se segrega inhibina, con lo cual los estrógenos 
suprarrenales se liberan y actúan desarrollando las mamas. 

Sobre este desarrollo mamario influye también el hecho de tener esta patología, XX 
en su cariotipo; c) Caracteres sexuales secundarios poco diferenciados: Vellosidad 
feminoide en el pubis, escasa barba, poco vello corporal, voz fina pero masculina, 
aspecto eunucoide (que no debe confundirse con el eunucoidismo hipofisario), y 
retraso en la maduración ósea. La libido y la erección son normales, ya que las células 
de Leydig del testículo, que producen testosterona, están sanas. 

Además de esta triada clínica, otros signos son los siguientes: a) Fenotipo masculino: 
aspecto de hombre, salvo por la ginecomastia. Este aspecto masculino está dado por 
la gonada testicular. Tienen pene y próstata; b) Azoospermia, y por lo tanto 
esterilidad, debido a la tubulopatía antes indicada; c) No siempre cursa con 
oligofrenia. 
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Diagnóstico diferencial.- El Klinefelter debe diferenciárselo de las paperas, ya que en 
éstas últimas también hay una tubulopatía que produce azoospermia. La diferencia es 
que generalmente en las paperas no aparece ginecomastia y, mientras en el Klinefelter 
la cromatina sexual es siempre positiva, en las paperas será positiva o negativa según 
el sexo de la persona, es decir, tendrá su cariotipo normal. 


c) Seudohermafroditismo masculino 


Definición.- Intersexo con cariotipo XY, con fenotipo femenino y ginecomastia. 
Sinónimo: Síndrome del testículo feminizante. Puede parecer redundante decir 
"fenotipo femenino' y 'ginecomastia', ya que un aspecto femenino implica desarrollo 
mamario, pero debe especificarse también la ginecomastia porque esto resulta 
incoherente, no con el fenotipo, pero si con el cariotipo, que es masculino (XY). 
Diagnóstico.- Se basa en estos cinco puntos: a) Sexo cromosómico masculino (XY) y 
cromatina negativa; b) Fenotipo femenino con ginecomastia; c) En la biopsia gonadal, 
en el lugar donde normalmente hay ovarios, aparecen testículos, es decir, estos son 
intraabdominales; d) Las hormonas gonadotróficas aparecen normales o disminuídas 
(ya que hay muchos estrógenos circulantes: este aumento de estrógeno determina por 
feedback una disminución de gonadotrofinas, hormonas que precisamente regulan la 
cantidad normal de estrógenos y otras hormonas sexuales); e) Amenorrea: Es un 
motivo de consulta de este síndrome en la época puberal o posteriormente a ella. 
También puede consultar por vagina corta y ciega, hernias, o falta de vello axilar y 
pubiano. 

Etiopatogenia.- La causa original de síndrome es una alteración enzimática provocada 
por un gen recesivo ligado a un cromosoma X aportado por la madre, lo que lleva a 
que ya desde la vida fetal los andrógenos (hormonas masculinas) actúen como 
estrógenos (hormonas femeninas). Podremos explicar esto en forma más sencilla 
recurriendo al siguiente esquema. 


Etiología del seudohermafroditismo masculino 


Padre sano 


portadora 


En dicho esquema aparecen en primer lugar los dos padres, y a continuación cuatro 
tipos posibles de hijos. Esto no significa que ese matrimonio tendrá esos cuatro hijos: 
si deciden tener uno solo, ese hijo único tendrá alguno de los cuatro cariotipos 
indicados, y por lo tanto tendrá un 25% de probabilidades de tener uno de los 
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cariotipos posibles. Si el hijo nace con XX o con XY será una niña normal o un varón 
normal, respectivamente. Si el hijo nace con la combinación XX pero donde una de 
las X contiene el gen patológico, será un niña normal, con la única diferencia que será 
portadora de la enfermedad: en ella se manifestará solamente ausencia de vello, pero 
después, en todo lo demás, estará bien conformada como mujer. 

El problema surge si el hijo nace con la combinación XY y donde hereda el X 
patológico. Este niño tendrá el síndrome del testículo feminizante, será estéril, y por 
lo tanto nunca podrá engendrar hijos. De aquí que en este esquema, hemos colocado 
un padre normal, siendo la madre la única que puede transmitir la enfermedad. 

En este síndrome, el cromosoma Y ejercerá una influencia y el cromosoma X 
patológico ejercerá otra. El cromosoma Y estimula a la gonada indiferenciada para 
que se transforme en testículo, pero estos no descienden, manteniéndose 
intraabdominales y atrofiándose. El cromosoma X, por su parte, es el que provoca la 
falla enzimática haciendo que los andrógenos actúen como estrógenos, motivo por el 
cual el síndrome se llama también 'testículo feminizante': el testículo normalmente 
debería segregar hormona masculina, o sea, andrógenos, pero en lugar de ello actúa 
segregando estrógenos, que son hormonas femeninas. 

Los genitales internos femeninos no se forman porque hay una estimulación de Y 
para que se forme testículo en vez de ovario, y los genitales externos serán femeninos 
por influencia de los andrógenos que actúan como estrógenos. Se han propuesto dos 
hipótesis distintas para explicar este proceso: 

1) Se trataría de una endocrinopatía genuina, o sea, hay un trastorno en la función 
secretora del testículo que hace que segregue andrógenos con función estrogénica. 

2) Se trataría de una seudoendocrinopatía: el testículo segrega correctamente 
andrógenos con función androgénica, pero los órganos efectores de estos andrógenos 
(o sea, los que recibirán su influencia) no reaccionan a ellos. Se supone que hay aquí 
una resistencia hereditaria androgénica, lo cual incluso se ve en el hecho de que el 
vello axilar no crece aún habiendo testosterona y folículos pilosos. Se observó además 
que las madres de estos pacientes carecen también de vello axilar, lo que hace pensar 
en una resistencia autosómica a los andrógenos. 

Cuadro clínico.- La triada clínica está conformada por amenorrea primaria, falta de 
vello axilar y pubiano, y tumefacciones inguinales dolorosas. La amenorrea primaria 
es debida a que la persona carece de ovarios, y por ello suele consultar también por 
esterilidad. El vello axilar y pubiano está ausente o es escaso, debido a la ausencia de 
andrógenos que funcionen como tales. 

Además de esta triada clínica, otros signos son los siguientes: a) Fenotipo 
marcadamente femenino: nadie pone en duda su condición de mujer, aunque tenga 
XY como dotación cromosómica. La ginecomastia se debe a la acción de los 
estrógenos. b) Testículos intraabdominales, no descendidos. c) Los genitales internos 
femeninos no está formados. d) Hay genitales externos femeninos formados por la 
acción estrogénica: hay labios mayores y menores de la vulva, y tercio exterior de la 
vagina. Esta última es sin embargo poco profunda, y termina en un fondo de saco (los 
dos tercios interiores y el útero, que son genitales internos, no están formados). A 
veces aparecen tumoraciones en los labios mayores, que coincidirían con formaciones 
testiculares. e) Son personas aparentemente normales hasta la pubertad, salvo porque 
tienen sexo cromatímico negativo, vagina corta y hernias bilaterales. 
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d) Seudohermafroditismo femenino 


Definición.- Síndrome virilizante con cariotipo XX, que cursa con hipersecreción de 
estrógenos por falla en la síntesis de cortisol. El seudohermafroditismo femenino es 
un caso particular del llamado síndrome adrenogenital congénito. Este síndrome, si 
aparece en una mujer (XX), cursa como seudohermafroditismo femenino, es decir, 
con un estado intersexual, mientras que si aparece en un varón (XY) cursa como 
pseudopubertad precoz, que no se considera un intersexo. Nos ocuparemos, por lo 
tanto, solamente del seudohermafroditismo femenino. 

Etiopatogenia.- Aclaremos previamente que el colesterol es una sustancia a partir de 
la cual se producirán diversas hormonas suprarrenales, entre ellas el cortisol. Para 
que el colesterol se transforme en cortisol deben intervenir algunas sustancias 
llamadas enzimas, y cuando hay una falla enzimática, proveniente de un cromosoma 
autosómico (es decir, no sexual), entonces no se produce cortisol. 

Al no haber cortisol, automáticamente empieza a aumentar la secreción de ACTH 
(una hormona llamada adrenocorticotrofina), lo cual a su vez lleva a una 
hipersecreción de andrógenos (hormonas masculinas). 

Desde ya, si aumenta el nivel de hormonas masculinas, la niña empezará a adquirir 
características del varón (efecto virilizante). 

Cuadro clínico.- El pseudohermafroditismo femenino tiene tres características 
clínicas: virilización, gigantismo/enanismo e hipogonadismo. 

a) Virilización: El síndrome adrenogenital congénito en la mujer se llama, como 
dijimos, pseudohermafroditismo femenino, y evidentemente es mucho más 
espectacular en ellas que en el varón, porque se trata de una patología que 
masculiniza, viriliza, al haber una hipersecreción de andrógenos (hormonas 
masculinas). 

La mujer ya nace prácticamente como un varoncito y sigue masculinándose por 
involución de los rasgos femeninos. Desde ya, esto nada tiene que ver con las 
lesbianas que asumen una apariencia masculina, aún cuando en el hermafroditismo 
femenino encontramos también el deseo sexual orientado hacia la mujer. 

Aparece por ejemplo una hipertrofia del clítoris, hasta que se asemeja al pene; se 
cierran los labios mayores y menores de la vulva (asemejándose al escroto), lo que 
suele ser confundido con la criptorquidia (testículos no descendidos); la vejiga y la 
vagina terminan en un orificio en común, denominado seno urogenital. Este orificio 
común se formará siempre y cuando la hipersecreción de andrógenos ocurre antes de 
la 12% semana de gestación. Si no, normalmente el original seno urogenital se 
transforma en el vestíbulo vaginal; disminución de las mamas y las grasas típicamente 
femeninas, hirsutismo, musculatura masculina, hipertricosis (aumento del vello no 
sexual), amenorrea, etcétera. 

b) Gigantismo/enanismo: La gran cantidad de andrógenos (que son hormonas 
anabólicas, es decir, relacionadas con el desarrollo) llevan a un excesivo crecimiento 
durante los primeros años de vida (son 'gigantes' de niños), hasta alrededor de los 7-8 
años. Sin embargo, los andrógenos aumentados hacen que se  osifiquen 
prematuramente los cartílagos de crecimiento, con lo cual serán 'enanos' de adultos. 
Si esta última situación se instala, ya no se puede revertir. 

c) Hipogonadismo: El aumento de andrógenos también produce una inhibición de las 
gonadotrofinas, hormonas que estimulan el desarrollo de las gonadas (en este caso, 
de los ovarios). Por lo tanto, en el seudohermafroditismo femenino tendremos ovarios 
inmaduros y, como tales, no producirán óvulos mediante la gametogénesis. 
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Consiguientemente, habrá esterilidad. Además, y por otros motivos, aparece también 
hipertensión durante la primera semana de vida, ya que al no formarse cortisol, se 
produce mucha aldosterona, causante de la hipertensión. 

Tratamiento.- Si la niña no es diagnosticada a tiempo, será intersexual, con sus 
genitales internos femeninos, pero con los genitales externos de apariencia masculina. 
Tendrá también caracteres sexuales secundarios masculinos: vello de hombre, voz 
gruesa y aún su libido estará orientada hacia la mujer. Si se hace un diagnóstico a 
tiempo, deberá recibir cortisol de por vida y al año de haber nacido se le realizará 
cirugía plástica para conciliar sus genitales externos con su sexo cromosómico 
femenino. 


e) Hermafroditismo verdadero 


Definición.- Presencia de tejido testicular y ovárico en la misma gonada (ovotesti) o 
en gonadas opuestas. Se trata, por lo tanto, de 'verdaderos' hermafroditas. El 
cariotipo es variable: más de la mitad de los casos son XX, y solamente un 10% tienen 
XY. Se dan también casos en mosaico, con algunas células XX y otras XY. 
Clasificación.- Según la ubicación del tejido ovárico y testicular, el hermafroditismo 
verdadero puede ser: a) Bilateral: existe tejido ovárico y testicular (ovotesti) de ambos 
lados. Se da en la cuarta parte de los casos; b) Lateral: hay testículo de un lado y 
ovario del otro, generalmente del lado izquierdo. Se da en la tercera parte de los 
casos; y C) Unilateral: De un lado hay un ovotesti y del otro lado o bien un ovario o 
bien un testículo, estando el ovario generalmente en su posición abdominal normal. 
El ovotesti se puede encontrar, en cambio, en algún punto del trayecto del descenso 
testicular. 

Etiopatogenia.- La causa no está aún dilucidada, pues ¿cómo se explica la presencia 
de tejido testicular en los casos donde está ausente el cromosoma Y? Se cree que 
existiría un mosaicismo con una línea celular portadora del Y, que permitiría el 
desarrollo testicular. Cuadro clínico.- a) Genitales externos ambiguos. Es frecuente la 
hipospadia, es decir, la uretra desemboca por debajo del pene; b) Genitales internos 
ambiguos (ovotesti) o separados (un testículo y un ovario); c) Hernia inguinal en el 
50% de los casos; d) Salvo en los casos de cromatina negativa (XY), hay desarrollo 
mamario; e) Amenorrea primaria. No es rara la ovulación pero sí la 
espermatogénesis. No se observó ningún caso de embarazo. 
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CAPÍTULO 10 
CROMOSOMAS, GENES Y ÁCIDOS NUCLEICOS 


El sujeto humano no solamente dispone de mecanismos para la autoconservación, 
sino también de mecanismos para la conservación de su especie. La función 
reproductiva es posible porque existen células y aparatos preparados para ella. 
Veamos. 

El organismo humano se compone de millones y millones de células, repartidas desde 
la cabeza a los pies. Casi todas ellas poseen en su núcleo 46 cromosomas, y van 
dividiéndose en nuevas células hijas que también tienen 46 cromosomas. Esto hace 
posible el crecimiento y la reposición de los tejidos. 

Sin embargo, hay algunas células especiales que, si bien tienen 46 cromosomas, 
cuando se dividen producen dos células hijas de 23 cromosomas cada una. Este tipo 
de división se llama melosts, a diferencia de la anterior, llamada mitosis. 

En un organismo femenino, la célula hija de 23 cromosomas se llama óvulo, y en el 
organismo masculino, la célula hija de 23 cromosomas se llama espermatozoide. 
Consiguientemente, cuando se unen ambas células, producirán una nueva célula con 
46 cromosomas, que se irá reproduciendo por mitosis generando nuevas células de 46 
cromosomas, conformando en nuevo organismo llamado hijo. Genéricamente, el 
óvulo y el espermatozoide se llaman gametos. 


1. La herencia 


Según refiere Rostand (1981), el gameto (óvulo o espermatozoide) contiene un núcleo 
en el cual hay partículas más densas llamadas cromosomas. La especie humana tiene 
un número constante de cromosomas. El gameto humano tiene 23 cromosomas, de 
manera que al juntarse con el otro gameto formará un huevo con 46 cromosomas, que 
es el número de la especie humana. 

Los cromosomas son quienes transmiten las características hereditarias. Dentro de 
cada cromosoma hay lugares localizados o “locus”, cada uno de los cuales es el 
responsable de una determinada característica. 

El huevo de 46 cromosomas comienza a dividirse en muchas células, todas las cuales 
siguen teniendo 46 cromosomas y, cuando el ser llega a la adolescencia, ciertas células 
especializadas empiezan a dividirse generando células de 23 cromosomas, en vez de 
46: son los gametos. Esto se llama reducción cromática: de la célula de 46 se pasa a 
dos células hijas de 23 cromosomas cada una, repartiéndose los cromosomas al azar. 
Dijimos que en el cromosoma había sectores que transmitían determinadas 
características. Esos sectores se llaman genes y llamamos genomios al conjunto total 
de genes necesario para el normal desarrollo del organismo. El huevo fecundado 
contiene dos genomios: uno de origen paterno y otro materno. 

Ciertas desigualdades hereditarias son producto de muchos genes, y otras de un sólo 
gen diferencial. Cuando varios genes pertenecen al mismo cromosoma se van 
transmitiendo de generación en generación siempre juntos (ligamiento o linkage), 
cosa que no ocurre cuando pertenecen a distintos cromosomas. El ligamiento, no 
obstante, no es absoluto: puede haber intercambio de genes entre cromosomas en el 
transcurso de la maduración de los gametos. Por ejemplo si el niño recibió del padre 
un cromosoma con los genes a y b, y de la madre los genes alelos (homólogos) a' y b', 
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es posible que en sus gametos se formen cromosomas que incluyan los genes a y b', 
por un lado, y a' y b por el otro (esto se llama crossing-over). Cuanto más alejados 
estén dos genes en un cromosoma, tanto más probable que se separen. 

Una propiedad fundamental del gen es su autorreproducción. En cualquier división 
celular, cada gen engendra dos genes exactamente iguales, que irán a las dos células 
hijas cada uno. Esto se llama duplicación. A veces puede haber error en estas copias, 
lo que produce mutaciones. 

El gen es una molécula grande de desoxirribonucleoproteína (mide algunos 
milimicrones), y el número de estos genes es muy elevado (varias decenas de miles). 
Lo visto hasta aquí corresponde a herencia cromosómica, pero hay casos de herencia 
a partir del citoplasma, es decir, no del núcleo, que es donde están los cromosomas. 


Indica Rostand (1981) que ya desde el siglo XVI se hablaba de la transmisión por 
herencia de los caracteres físicos y psíquicos, pero hoy sabemos mucho más sobre este 
proceso: todo comienza con la unión de dos células reproductoras o gametos (óvulo y 
espermatozoide). El espermatozoide, 500 veces más pequeño que el óvulo, va al 
encuentro de éste, inmóvil, fecundándolo y formándose el huevo”. El huevo es capaz 
de producir un individuo completo por crecimiento y diferenciación de sus células. 
Del huevo humano sólo puede salir un ser humano (herencia específica), habiendo 
también una herencia racial (de un negro saldrá un negro) y una herencia individual 
(del huevo saldrá un ser con características tanto del padre como de la madre). Estos 
tres tipos de herencia configuran la determinación germinal o hereditaria. 

La herencia individual aparece claramente cuando estudiamos los gemelos humanos 
(tanto los falsos gemelos, nacidos de dos óvulos distintos, como los gemelos 
verdaderos, nacidos del mismo huevo). Estos últimos son los que más se parecen, no 
obstante lo cual tendrán diferencias como consecuencia de las distintas influencias 
ambientales. 

Lo heredado está ya desde el huevo pero en potencia. Por ejemplo, ya está 
predeterminado el color de los ojos aunque aún no se hayan formado los ojos. A 
medida que el ser va desarrollándose —primero en el medio materno y luego en el 
exterior- se van actualizando los caracteres heredados bajo la influencia del medio. 
Algunos caracteres se mantienen invariables, como el color de ojos, el grupo 
sanguíneo, etcétera., es decir sin sufrir la influencia ambiental, pero otros no: la 
estatura también depende de la alimentación, lo mismo que la inteligencia. 
Consiguientemente ambos factores, herencia y medio, son los que en definitiva 
modelarán el desarrollo. Algunos autores llegaron a plantear que algunas diferencias 
entre seres pueden deberse a factores ajenos a la herencia y al medio, aunque sin 
aclarar cuál sería ese factor al que Haldane llamó “X”. 


Rostand (1981) distingue la herencia simple de la herencia compleja. La herencia simple es la 
transmisión de caracteres que dependen de un solo gen, y sigue las clásicas reglas mendelianas. 
La herencia compleja en cambio es la transmisión de caracteres que dependen de la acción 
combinada de muchos genes, incluso pertenecientes a distintos cromosomas. 

Para estudiar esta herencia múltiple resulta útil la comparación entre gemelos verdaderos 
(aquellos caracteres que están en ambos están determinados por la constitución hereditaria 
común) y el estudio de linajes (características que aparecen en los miembros de familia iguales a 
lo largo del tiempo también integrarían el patrimonio hereditario). 

Entre los caracteres que dependen de los genes múltiples, que así se llaman, está la 
predisposición a la longevidad, la estatura y la forma del cráneo. El color de la piel se supone 
depende de tres genes, que al adicionar su acción producen efecto acumulativo. La prueba de 
que el color de piel se debe a más de un gen es que la descendencia de negro y blanco da mulato. 
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La inteligencia y ciertas aptitudes (música, dibujo, etcétera.) parecen también depender de 
genes múltiples, aunque en esto debe tenerse cuidado porque existe la posibilidad de influencias 
ambientales. La existencia de familias de músicos y el cociente intelectual de gemelos, 
prácticamente igual, habla a favor del factor genético como determinante. Lo mismo respecto de 
la conducta antisocial. Otros caracteres dependen o parecen depender más del medio, como 
ciertas aptitudes, el carácter (avaro, celoso, tímido), etcétera. 

Respecto de la criminalidad, se observó que si una persona tiene un gemelo verdadero criminal, 
es mucho más probable que esa persona también lo sea que otra que no lo tiene, lo que parece 
avalar la afirmación de Lombroso acerca de la existencia de criminales natos. 


2. Un poco de historia 


En el siglo XIX no se tenía conocimiento que dentro de las células había cromosomas, 
y que dentro de los cromosomas había genes, y que los genes estaban a su vez 
constituídos por fragmentos de ácidos nucleicos (ADN). Sin embargo, Mendel pudo 
obtener las leyes de la herencia en base a la observación de los caracteres de los seres 
vivos (por ejemplo el color de la semilla) y utilizando el cálculo de probabilidades. 
Según refiere Nason (1969), hacia 1866 Mendel decidió estudiar como se heredan los 
caracteres, pero no todos juntos sino de a uno por vez. Por ejemplo, el carácter “color 
de la semilla” (amarillo o verde), en cierto vegetal. 

Estableció un esquema previo como el siguiente: 


P1 generación progenitora 
F1 primera generación filial 
F2 segunda generación filial, etcétera. 


Primeramente se aseguró que P1 fuese una generación pura, para lo cual hizo varias 
cruzas, y cruzas de cruzas entre los P1 y siempre daban el mismo color de semillas: 
una de las cepas siempre daba color amarillo y la otra siempre color verde. Con ello se 
aseguró de la pureza de ambas cepas. 

A continuación cruzó dos cepas distintas, es decir amarilla con verde, y observó que la 
generación siguiente F1 daba como resultado siempre semillas amarillas. Entonces a 
este color lo llamó dominante, porque dominaba sobre el verde, que nunca aparecía. 
Al verde lo llamó recesivo. 

Luego cruzó entre sí ejemplares de la generación F1, y observó que en la generación 
F2 aparecían aproximadamente, estudiando varios cientos de ejemplares, 75% de 
semillas amarillas y 25% de semillas verdes. Hasta aquí entonces los resultados 
fueron los siguientes: 


P1 Amarillos cruzados con verdes 
F1 100% amarillos 
F2 75% amarillos 25% verdes 


Para explicar los resultados, Mendel supuso que cada carácter (por ejemplo el color 
de la semilla) está controlado por dos unidades (hoy se llaman genes): una controla el 
amarillo y la otra controla el verde. Estas unidades se llaman alelos (un alelo para el 
amarillo y otro para el verde). 

Un carácter puede admitir más de dos variantes, en cuyo caso se habla de alelos 
múltiples. Por ejemplo en la mosca Drosophila hay 12 alelos para 12 colores distintos 
de ojos, o en el hombre hay tres alelos para tres grupos sanguíneos diferentes. En este 
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caso, el cuarto grupo sanguíneo (el cero) aparece cuando no aparece ninguno de los 
tres alelos A, B y AB. Para simplificar, seguiremos considerando solamente dos alelos. 
Para cada carácter, cada planta hija recibe un alelo del padre y otro de la madre. Si 
ambos alelos recibidos son iguales (ambos amarillos, o bien ambos verdes), el 
organismo es homocigota respecto de ese carácter, y si recibe dos alelos distintos (uno 
amarillo y otro verde, o viceversa), entonces es heterocigota para ese carácter. 

Si llamamos “A” al alelo dominante (amarillo) y “a al recesivo (verde), las posibilidades 
de combinación serían las siguientes: 


AA Homocigota dominante (puro) AMARILLO-AMARILLO 
Aa Heterocigota dominante (híbrido) AMARILLO-VERDE 
aA Heterocigota recesivo (híbrido) VERDE-AMARILLO 

aa Homocigota recesivo (puro) VERDE-VERDE 


Con estas suposiciones, Mendel ahora pudo explicar lo que sucedía entre P1, F1 y F2 
en los siguientes términos: 


AA  NAAA cruzados con verdes 


-—A famarillo) —- amarillo aa (verde 


EE A AA 


E O A 
[F2 |. AA Aa  —aAA— aa  |75% amarillos y 25% verdes 


100% amarillos 


Obtiene así Mendel su primera ley, o ley de la segregación: cada alelo está separado 
del otro, o sea, cada hijo recibe solamente uno de ambos alelos. Por ejemplo un hijo 
recibe el A del padre y el a de la madre, con lo cual el nuevo ser será heterocigota y 
dominará el dominante A, con lo cual será amarillo. 


Los ejemplos examinados son cruzamientos monohíbridos, porque se considera 
solamente un carácter (color de la semilla). Mendel estudió también los cruzamientos 
dihíbridos, donde se consideran al mismo tiempo dos caracteres (por ejemplo color de 
la semilla y forma de la semilla, pudiendo esta última ser redonda, que es la 
dominante, o rugosa, que es la recesiva). Por lo tanto, las denominaciones serían las 
siguientes: 


A Amarillo B redonda 
a Verde b rugosa 


Considerando ambos caracteres al mismo tiempo, la herencia entre P1, F1 y F2 
adoptaría la siguiente forma: 
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A aabb 
HA 
| AB | 
100% amarillas y redondas | 


e AaBb AaBb 100% amarillas y redondas 


a e e 


AABB AaBB  aABB 9 amarillas y redondas 

AABb AaBb  aABb 3 amarillas y rugosas 

AADB AabB  aAbB 3 verdes y redondas 

AAbb Aabb  aAbb 1 verde y rugosa 
Cuadro de Punnet 


A partir de estos resultados, Mendel obtiene su segunda ley, o ley de la segregación 
independiente: los alelos de cada carácter se segregan al azar y se heredan 
independientemente. O sea, cada alelo seguirá un camino independiente del otro en el 
momento de la fecundación. 

Hoy sabemos que esta ley se aplica solamente a condición que cada alelo esté en 
cromosomas diferentes, ya que si están en el mismo no se segregan en forma 
independiente). Mendel tuvo suerte al elegir caracteres que, como el color o la forma 
de las semillas, se segregan en forma independiente. 


3. Crianza artificial e ingeniería genética 


Más allá de que los seres vivos evolucionan naturalmente, el hombre ha intentado 
también intervenir en esta evolución con el fin de obtener nuevos seres vivos más 
“útiles”. La intervención más antigua fue la crianza artificial, y la más actual es la 
ingeniería genética. 

Un ejemplo de crianza artificial fue cuando, hace unos pocos miles de años, el hombre 
creó a los perros matando a los lobos agresivos y dejando vivir a los más dóciles, con 
lo cual los únicos que podían reproducirse eran estos últimos, que engendraron sólo 
lobos dóciles que finalmente terminaron convirtiéndose en perros. 

Pero yo tengo una teoría más romántica. Dios creó primero a los hombres, y para que 
estos no se pelearan entre sí, inventó a la mujer para distraerlos. Cuando vio que las 
mujeres a su vez se peleaban por los hombres, inventó los hijos para mantenerlas 
ocupadas. Cuando vio que los hijos se peleaban por la madre, inventó a los amigos 
para que los hijos se distrajeran fuera del hogar. Cuando observó que los amigos 
también se peleaban, inventó finalmente al perro y allí terminó su trabajo, porque, 
¿vio usted alguna vez a alguien peleado con su perro? Ellos tienen el poder de ventilar 
todo lo mejor de nosotros. 

Pasemos ahora a la ingeniería genética. En la ficción de Jurassic World, los 
dinosaurios comunes ya no resultaban tan interesantes para un parque de 
diversiones, con lo cual crearon uno nuevo modificando el ADN, o sea un dinosaurio 
transgénico que era peor aún que el viejo Tiranosaurio Rex. Lo lograron, pero se 
volvieron tan agresivos que terminaron destruyendo el negocio del parque jurásico. 
En la realidad los hombres hicieron algo parecido con el tomate. Los tomates 
comunes ya no resultaban rentables porque se pudrían rápidamente. Fue así que 
crearon un tomate transgénico modificándole el ADN, un tomate que ya no se pudría 
tan fácil. Sin embargo desapareció el licopeno, un nutriente fundamental. Los 
codiciosos lograron vender más tomate, aunque ocultaron el hecho de estar 
vendiendo algo de menor calidad. Otro capítulo más en la escabrosa historia de los 
triunfos del dinero sobre la salud. 
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4. Ácidos nucleicos y síntesis de proteínas 


Cada una de las diferentes características que poseen los seres vivos, desde el color de 
la piel hasta la presencia de ciertas enfermedades, se deben a ciertas reacciones 
bioquímicas en las cuales están presentes ciertas sustancias llamadas proteínas. A su 
vez, estas proteínas son fabricadas a partir de un proceso llamado síntesis de 
proteínas, que no podría llevarse a cabo sin la presencia de los ácidos nucleicos: 
mientras el ADN define qué proteínas serán fabricadas, el ARN transmite esta 
información a la célula para que comience la fabricación de las mismas. El tema será 
desarrollado de acuerdo a los lineamientos de Nason (19609). 


Acidos nucleicos 


Los ácidos nucleicos que interesan biológicamente son el ADN y el ARN (o DNA y 
RNA, sus siglas en inglés). El ADN es el ácido desoxirribonucleico y el ARN es el 
ácido ribonucleico. Ambos están presentes en todas y cada una de las células del 
organismo: el ADN está en el núcleo de la célula, mientras que el ARN está en el 
núcleo y en el citoplasma. 

Los ácidos nucleicos son moléculas en forma de cadena, constituidas por eslabones 
llamados nucleótidos. Cada nucleótido tiene la siguiente composición química: 


po» << ADN | ARN | 
Grupo fosfato 


poa [po4— 


Bases cíclicas nitrogenadas | Adenina Adenina 
Guanina Guanina 
Citosina Citosina 
Timina Uracilo 


Genéricamente, las bases cíclicas nitrogenanadas se dividen en púricas (adenina y 
guanina) y pirimídicas (las restantes). 

El siguiente esquema muestra cual es la disposición espacial de las moléculas de ácido 
nucleico. En este esquema se representa un fragmento de la molécula de ADN. Como 
puede apreciarse, está formado por dos cadenas enfrentadas y unidas por ligaduras de 
hidrógeno. Las cadenas tienen forma helicoidal. Además, la adenina de una cadena 
siempre está enfrentada a una timina de la otra cadena, así como la citosina se 
enfrenta siempre con una guanina. 
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CADENA 1 


Ligadura de 


La representación espacial del ARN es similar, aunque con dos diferencias 
importantes: 

a) La cadena de ARN no es doble sino simple. 

b) En lugar de timina, el ARN posee uracilo. 

A los efectos de explicar el siguiente punto, simplificaremos los esquemas del ADN y 
ARN indicando solamente sus bases cíclicas nitrogenadas de la siguiente manera: 


Cadena 1 -— Cadena única —-T-C-G-A-U-G-A-C 


Cadena 2 -—- etcétera. 


Síntesis de proteínas 


La síntesis de proteínas es una función celular genéticamente determinada, ya que 
depende de la secuencia de bases cíclicas nitrogenadas del ADN. El contenido de ADN 
es igual para todas las células de un mismo organismo, pero cada tipo de célula 
(muscular, nerviosa, etcétera.) sintetizará diferentes proteínas porque tiene diferentes 
ARN. 

Los pasos del proceso por el cual se terminarán sintetizando proteínas en el 
citoplasma a partir de la secuencia de bases del ADN del núcleo es el siguiente: 

1) En el núcleo de las células, además del ADN existen fragmentos de ARN formados 
por tres bases cíclicas nitrogenadas, llamadas tripletes o codones (por ejemplo G-A- 
C). 
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2) Los tripletes de ARN se acercan a una de las cadenas del ADN y se colocan enfrente 
de las tres bases cíclicas nitrgoadas del ADN correspondientes. Por ejemplo, el G-A-C 
del ARN se colocará enfrente del C-T-G del ADN. 

3) Una vez que los tripletes se enfrentaron con su triplete complementario del ADN, 
se unen entre sí formando una larga cadena de codones unidos que es el ARN-m 
(ARN mensajero), llamado así porque llevará el mensaje de la secuencia de bases 
cíclicas nitrogenadas al citplasma. El ADN no puede ir directamente llevando al 
citoplasma esta información porque hay enzimas que lo destruirían. 

4) Una vez que llega al citplasma, la cadena de ARN-m se ubica sobre la superficie del 
ribosoma, una estructura esferoidal formada por ARN-r (ARN ribósomico) un ARN 
que sirve como reserva y que forma el 80% del ARN total del citoplasma. 

5) Por otra parte, en el citoplasma hay otro tipo de ARN, llamado ARN-t (ARN de 
transferencia), dispuesto en forma de tripletes o codones (por ejemplo C-U-G). A cada 
triplete se le une un aminoácido diferente, formándose el llamado complejo ARN-t- 
aminoácido. Por ejemplo, el triplete A-A-A se une al aminoácido lisina. 

6) Este complejo ARN-t-aminoácido migra hacia el ribosoma y se coloca enfrente del 
correspondiente fragmento de ARN mensajero. Así por ejemplo, quedará enfrentado 
el G-A-C del ARN-m con el C-U-G del ARN-t. 

7) Cuando todos los tripletes se hayan enfrentado, se habrá formado una secuencia 
larga de los elementos llamados ARN-t-aminoácido. Acto seguido, los aminoácidos se 
unen entre sí y forman la nueva proteína. 

Debe entonces diferenciarse transcripción (el ARN-m copia la secuencia del ADN), de 
traducción (del ARN-t se forman proteínas). 


5. Genes y memes 


Algunos autores han propuesto que la herencia se transmite no sólo a través de los 
genes, sino también a través de otras unidades denominadas memes. Mientras los 
genes transmiten de padres a hijos la información biológica presente en los 
cromosomas, los memes transmiten la información cultural de un cerebro a otro, 
transmisión que puede realizarse por enseñanza, imitación o asimilación. Ejemplos 
de memes pueden ser una idea, una técnica, una habilidad, una costumbre, una 
manera de fabricar algo, etcétera. Los memes pueden agruparse formando objetos 
culturales más complejos como una lengua, una teoría o una mitología. 
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CAPÍTULO 11 
METABOLISMO 


1. Metabolismo y procesos metabólicos 


Se llama metabolismo al conjunto “de reacciones químicas y cambios energéticos 
concomitantes que se efectúan en las células vivientes” (Nason, 1969:165). También 
puede definírselo como el conjunto de procesos químicos que transforman los 
elementos ingresados al organismo con el fin de obtener energía (Castelluccio, 1983). 
En el curso de las reacciones metabólicas, existen varios tipos de sustancias que se 
producen y que se destruyen, y por ello se habla de metabolismo de los carbohidratos, 
metabolismo de los lípidos, metabolismo de las proteínas, etc. No obstante, otra 
clasificación de los procesos metabólicos aclarará mejor el sentido de esto últimos. 
Desde este punto de vista, cabe clasificar el metabolismo en dos grandes fases: el 
anabolismo y el catabolismo (ver esquema siguiente). 


Esquema general de los procesos metabólicos 


Energía 
solar 


Energía para Energía Energía para 
funciones vitales almacenada (ATP) procesos de 
construcción 


Energía disipada 
como calor 


Las reacciones anabólicas transforman moléculas simples en moléculas complejas. 
Para sintetizar estas últimas necesitará aporte de energía. Las reacciones catabólicas, 
en cambio, desdoblan o degradan moléculas complejas a moléculas más simples, 
proceso a que a menudo libera energía. Por consiguiente, anabolismo y catabolismo 
son procesos inversos y complementarios. 

Cuando una molécula compleja es destruida y se transforma en moléculas más 
simples, esta reacción libera energía, que será almacenada por el ser vivo. En última 
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instancia, esta energía almacenada tendrá finalmente tres destinos diferentes: a) una 
parte de ella permitirá la obtención de materiales de construcción para el mismo 
organismo, lo que hace que por ejemplo una planta o un animal aumenten su talla, 
peso y volumen. Estos materiales son moléculas complejas (por ejemplo proteínas), y 
la energía sirve para obtenerlas a partir de moléculas más simples (proceso 
anabólico); b) otro monto de energía es utilizado por el organismo para cumplir con 
sus funciones vitales, convirtiéndose por ejemplo en energía mecánica (trabajo 
muscular), o luminosa (bioluminiscencia), eléctrica, osmótica, etcétera.; Cc) 
Finalmente, hay un resto de energía que se 'pierde' irremediablemente en el entorno 
como energía radiante, por ejemplo, en forma de calor. Como queda una parte de la 
energía que se torna inutilizable, deberá ser repuesta para que continúe el ciclo de la 
vida, y esta reposición proviene de la energía solar. 

El sistema endocrino interviene en los procesos metabólicos. Así, por ejemplo 
(Castelluccio, 1983) hay hormonas anabólicas (somatotrofina, insulina, hormonas 
sexuales), hormonas catabólicas (glucocorticoides, adrenalina, noradrenalina) y 
hormonas mixtas (como las tiroxinas, donde la función anabólica es el crecimiento y 
la función catabólica es la calorigénesis). 

Los procesos anabólicos y catabólicos ocurren tanto en plantas como en animales, 
aunque con algunas variantes en cada caso: 

a) Las plantas incorporan moléculas simples del ambiente (por ejemplo dióxido de 
carbono y minerales) y, por lo general con el auxilio de la energía solar, transforman 
esas moléculas simples en moléculas complejas (por ejemplo en carbohidratos) que 
contendrán en sus ligaduras químicas mayor cantidad de energía que la que había en 
las moléculas simples. Hasta aquí, el proceso anabólico denominado fotosíntesis. Una 
vez obtenida la molécula compleja, esta es nuevamente degradada en otras moléculas 
simples, como por ejemplo el oxígeno, que es liberado a la atmósfera. Mientras tanto 
este proceso catabólico libera energía, que servirá para las funciones vitales de la 
planta, para sintetizar nuevas moléculas complejas útiles como por ejemplo los 
materiales de construcción de vasos, tejidos, etcétera. 

b) Los animales no disponen, en cambio, de un mecanismo como la fotosíntesis que 
les permita fabricar moléculas complejas, y por lo tanto se tienen que comer una 
planta (u otro animal que haya comido plantas) para obtenerlas. Cuando las 
moléculas complejas ingresan al organismo deben ser transformadas en moléculas 
más simples para que puedan llegar hasta la célula (proceso catabólico), donde 
seguirán degradándose y la energía quedará almacenada en ciertos depósitos 
especiales llamados moléculas de ATP. Esta energía a su vez será utilizada para 
construir moléculas más complejas (proceso anabólico de síntesis de materiales de 
construcción para el organismo), para el cumplimiento de las funciones vitales, y el 
resto se liberará en forma de calor. 


2. Digestión y respiración intracelular 
El metabolismo tiene lugar, en los animales superiores, en el tracto digestivo 


(digestión) y en el interior de las células (respiración intracelular), tal como se indica 
en el esquema siguiente. 
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Ubicación de procesos metabólicos en el animal superior 


CITOPLASMA EN GENERAL: Síntesis y 
degradación de ARN, Respiración anaeróbica, 
Ciclo oxidativo de la pentosa. 


VASO SANGUINEO 
MITOCONDRIAS: Respiración 


aeróbica y desdoblamiento de ácidos 
grasos 


RETICULO ENDOPLASMICO: 
Síntesis de ácidos grasos 


RIBOSOMAS: Síntesis de proteínas 


ene ño NUCLEO: Síntesis y 
(Respiración degradación de ARN y ADN 
intracelular) 


Degradación o 
TRACTO desdoblamiento de: 


DIGESTIVO Carbohidratos 


Grasas 
Proteínas 
Acidos nucleicos 


(Digestión) 


En el esquema siguiente se indican con mayor detalle cuáles son los procesos 
anabólicos y catabólicos que corresponden a la etapa de la digestión y a la etapa 
subsiguiente de la respiración intracelular. 
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Procesos metabólicos en la digestión y la respiración intracelular 


DIGESTION (Extracelular 


ooo | Procesosanabólicos | _______ Procesoscatabólicos ___ 
| Carbohidratos |-—— __  |Polisacáridos-»Monosacáridos ____ | 
| Lípidos >| _  |Grasas»=» Ácidosgrasos-+glicerol______Á| 
| Proteínas |-— |Proteímas=» Aminoácidos | 


Acidos nucleicos ADN o ARN 3 Nucleótidos (base nitrogenada + 
pentosa + ácido fosfórico) 


RESPIRACION (Intracelular 


IA Procesos anabólicos Procesos catabólicos 


Carbohidratos Fotosíntesis Respiración anaeróbica 
(CO02 + agua glucosa) (glucosa Y ácido pirúvico) 
Respiración aeróbica 
(ácido pirúvico Y CO2 + agua) 
Ciclo oxidativo de la pentosa 
glucosa Y CO2 + varios monosacáridos + TPNH 


(AcetilCoA $ ácido graso) (ácido graso $ AcetilCoA) 
Proteínas Síntesis de aminoácidos Desdoblamiento de aminoácidos 
Md (nitratos =$ aminoácidos) (aminoácidos Y AcetilCoA) 
Síntesis de proteínas 
(aminoácidos $ proteínas) 
(Base nitrogenada + pentosa | (ADN o ARN 3 bases nitrogenadas + pentosa) 
=$ ADN o ARN 


En este esquema debe tenerse presente lo siguiente: 

a) La digestión es un proceso extracelular porque si bien ocurre “dentro” del tubo 
digestivo, no ocurre dentro de las células. Lo producido dentro del tubo digestivo pasa 
a la sangre y, desde allí, llega a las células, donde ocurre el proceso de la respiración 
intracelular. 

b) Antes de la respiración intracelular se produce en el aparato respiratorio 
(pulmones, etcétera) la respiración extracelular, proceso mediante el cual se 
incorpora el oxígeno que luego ingresará en el proceso metabólico de la respiración 
intracelular. 

c) La respiración anaeróbica se llama también glicólisis (en los tejidos superiores de 
vegetales y animales) o fermentación (en el caso de microorganismos). 

d) La respiración aeróbica comprende dos etapas: el ciclo de Krebs o ciclo del ácido 
cítrico, que es el mecanismo respiratorio intermedio, y el mecanismo del citocromo, o 
mecanismo respiratorio terminal (ver también esquema siguiente). 

e) El metabolismo de los carbohidratos, de los lípidos, de las proteínas y de los ácidos 
nucleicos están interconectados. Por ejemplo, 1) La AcetilCoA resultante del 
desdoblamiento de ácidos grasos se incorpora a la respiración aeróbica del 
metabolismo de los carbohidratos; 2) Algunos monosacáridos resultantes del ciclo 
oxidativo de la pentosa se incorporarán a la síntesis de los ácidos nucleicos. 


Finalmente, en el siguiente esquema se detallan las conexiones entre respiración 
anaeróbica, respiración aeróbica y el ciclo oxidativo de la pentosa. 


Conexiones entre respiración anaeróbica, respiración aeróbica (ciclo de Krebs + 
mecanismo del citocromo) y el ciclo oxidativo de la pentosa 
(Entre paréntesis, la cantidad de átomos de carbono del compuesto) 
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Acido láctico (3C) y 
acetaldehidos (2C) 


RE SPI- 
RACION 


ANAERO- 
BICA 


CICLO DE 
KREBS 


CICLO 
PENTOSA 


ATP 


ME CANISMO 
DEL 


CITOCROMO 


En el esquema importará especialmente destacar lo siguiente: 

a) Los productos iniciales del proceso son la glucosa y el oxígeno (O2). Luego de una 
serie de transformaciones químicas, estos productos se convertirán en ciertos 
productos finales. 

b) Los productos finales son el CO2 (excretado por los pulmones), el agua (reingresa 
en el proceso o se excreta) y, sobre todo, la energía. Esta energía será empleada para 
diversas funciones. Hay una energía mecánica para el trabajo muscular, una energía 
luminosa en los casos de animales con bioluminiscencia, una energía eléctrica como 
en el caso de la anguila, una energía osmótica utilizada para el transporte activo, y 
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una energía química empleada para la síntesis de carbohidratos, lípidos, proteínas y 
ácidos nucleicos). 


3. Algunos trastornos metabólicos 
Normalmente, debe haber una cierta cantidad de carbohidratos, de lípidos y de 


proteínas en el organismo. Un aumento o disminución de ellos producirá un trastorno 
metabólico (Castelluccio, 1983). Por ejemplo: 


A O O $ Aumento | Déficit | 
Carbohidratos | Hiperglucemia (diabetes) | Hipoglucemia 


Obesidad Anorexia 
| Proteínas [| _____________ | 


Tomemos el caso del nivel de glucemia. El nivel de glucosa en sangre se halla regulado 
por factores vegetativos y por factores endocrinos u hormonales, según el siguiente 
esquema (Castelluccio, 1983): 


| Factores hiperglucemiantes Factores hipoglucemiantes 
Sistema vegetativo | Simpático ._."—|Parasimpático | 


Somatotrofina 
Tiroxina 
Glucagón 
Glucocorticoides 
Adrenalina 


Si bien los glucocorticoides tienen una acción glucogenogénica, también potencian al 
simpático (que tiene acción glucogenolítica), con lo cual a la larga estas hormonas son 
glucogenolíticas. 

Durante el embarazo aumentan los factores hiperglucemiantes, y si no son 
compensados por los factores hipoglucemiantes, puede instalarse una diabetes. 


4. Las bases de la salud humana 


Para que el cuerpo humano funcione eficientemente requiere por lo menos dos 
condiciones: alimentación adecuada y ejercicio físico. 

Una buena alimentación es aquella que incluye cinco nutrientes esenciales: 
carbohidratos, lípidos (grasas), proteínas, vitaminas y minerales. Estos componentes 
se incorporan en las siguientes nueve clases de alimentos básicos: agua, frutas, 
verduras, legumbres, cereales, semillas, lácteos, carnes y especias. Todos ellos deben 
ser preferiblemente alimentos sin procesamiento industrial. 

Así como los cinco nutrientes esenciales están en los nueve alimentos básicos, éstos 
últimos se encuentran en los infinitos platos que pueden prepararse para servirlos. 
Por ejemplo, una pizza es un plato que incluye alimentos como el agua, verduras, 
cereales, lácteos y especias. 

Por diversos motivos el hombre moderno no se alimenta correctamente. Una buena 
manera de corregir esta condición es llevar a cabo un plan alimentario gradual basado 
en hábitos. No lo llamamos dieta porque esta denominación puede sugerir la idea de 
un plan de duración limitada para adelgazar, o un régimen de comidas especial para 
ciertas patologías, o ciertos regímenes para deportistas. 
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Básicamente, el plan consiste en incorporar un nuevo hábito cada determinado 
periodo de tiempo. Por ejemplo, durante el primer mes suprimir bebidas industriales 
azucaradas, durante el segundo mes consumir diariamente una ensalada con ocho 
ingredientes, etcétera. De esta forma al cabo de un año habrá incorporado doce 
hábitos en forma gradual, que no será difícil mantener el resto de la vida. 

De momento no existe ninguna investigación científica que demuestre cuál es la 
alimentación ideal para un ser humano. Entre otras cosas, ello se debe no sólo a que 
existe una impresionante cantidad de alimentos distintos, sino también a que pueden 
existir entre ellos muchos efectos indeseables de interacción posibles. A pesar de estas 
dificultades, es posible elaborar un plan de alimentación saludable casi ideal si se 
contempla una gran diversidad diaria de alimentos. Esta diversidad presenta tres 
ventajas: a) los nutrientes que faltan en un alimento pueden estar en otro; b) de 
existir efectos de interacción no deseados, puede suponerse que estos se minimizarán 
porque al ingerirse muchos alimentos en una misma comida, ellos estarán presentes 
en cantidades mínimas; y c) la presencia de diferentes alimentos en cantidades 
mínimas impide la ingesta en exceso de algún nutriente. Por ejemplo, un exceso de 
vitaminas produce patologías de hipervitaminosis, y otro tanto ocurre con la ingesta 
de sal. 

Cualquier plan de alimentación debe complementarse siempre con movimiento 
corporal, es decir, con actividad física. Existe una gran variedad de ejercicios como 
caminar, correr, nadar, etcétera. El ejercicio más básico es caminar, que reporta 
innumerables ventajas: regula la presión arterial y el colesterol, fortalece los músculos 
y los huesos, reduce el azúcar en sangre, estimula las defensas del organismo, 
disminuye la probabilidad de enfermedades neurológicas y de algunos cánceres como 
el de mama o el de colon y, a nivel mental, favorece el sueño, mejora el humor 
reduciendo la ansiedad, la depresión y el estrés, y mejora la vida sexual, la memoria y 
la capacidad de aprendizaje. 

El hombre moderno suele ser sedentario, y para corregir esta condición también es 
aconsejable un plan gradual basado en hábitos, donde se van agregando cada cierto 
tiempo uno o dos kilómetros hasta llegar a los tres kilómetros diarios, que es en 
general lo que se recomienda para una persona normal. De allí en más generará un 
hábito y seguirá siempre caminando esa cantidad de por vida. 
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